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 1.1 Einführung 
Die Spondylodiszitis ist eine facettenreiche Entzündung der Wirbelsäule und ihrer 
angrenzenden Gewebe. Sie kann für die Erkrankten schmerzhaft und lebensbedrohlich 
werden. Bis zur endgültigen Diagnosestellung ist es nicht selten ein langer Weg  und 
die Wahl einer geeigneten Therapieform ist nicht immer leicht [10, 28, 71, 74, 88]. 
Häufig leiden Patienten, die von dieser Krankheit betroffen sind, an weiteren 
Nebenerkrankungen und sind bei Vorstellung in der Klinik vital bedroht [10, 14, 74]. 
Möglicherweise ist in diesem Fall eine primäre Stabilisierung der lebenswichtigen 
Körperfunktionen einer Operation vorzuziehen. Andererseits können sensomotorische 
Defizite zu einem zügigen chirurgischen Eingriff drängen [51, 88].  
Diese Arbeit befasst sich mit der operativen Versorgung der Erkrankung, mit 
besonderem Fokus auf den Zeitraum bis zum Beginn der chirurgischen Intervention. 
Dabei wird die Hypothese aufgestellt, dass zeitnahes Operieren die postoperative 
Morbidität und Mortalität senken kann und damit insbesondere neurologische Defizite 
vermindert werden können. 
 1.2. Anatomie der Wirbelsäule 
Die Gliederung der menschlichen Wirbelsäule umfasst sieben Halswirbel,                  
zwölf Brustwirbel, fünf Lendenwirbel, fünf zum Kreuzbein verbundene 
Wirbelkörperanlagen, sowie drei bis sechs kaudal angrenzende Knochensegmente, die 
das Steißbein bilden. In der Grundform setzt sich jeder Wirbel aus Wirbelkörper und 
Wirbelbogen mit seinen Fortsätzen zusammen. Diese beiden Bestandteile bilden das 
Wirbelloch, welches einen Raum für das Rückenmark und dessen Hüllen, sowie für 
Blutgefäße und Nerven schafft. Der Wirbelkörper besteht aus dichter Spongiosa. 
Seine Endflächen sind mit einer hyalinen Knorpelplatte überdeckt, die mit den 
Zwischenwirbelscheiben einen festen Verbund darstellen. Die kraniale Endfläche 
wird als Deckplatte, die kaudale als Grundplatte bezeichnet. Eine Deckplatte, sowie 
die darüber liegende Grundplatte des angrenzenden Wirbelkörpers werden jeweils 
durch eine gemeinsame Segmentarterie versorgt [2].  
Zwischen zwei benachbarten Wirbelkörpern liegen die Zwischenwirbelscheiben, die 
zentral aus einem gallerthaltigen Kern, dem Nucleus pulposus und peripher aus 




Bis zum zweiten Lebensjahr enthalten die Zwischenwirbelscheiben Blutgefäße, ab 
dem Erwachsenenalter ist sie komplett avaskulär. Ihr Stoffwechsel erfolgt dann 
mittels Diffusion durch die hyalinen Knorpelplatten der Wirbelkörper, sowie 
vaskulärer Versorgung durch beginnende Gefäßeinsprossung im Rahmen 
degenerativer Prozesse, mit konsekutiver Ausweitung in den Zwischenwirbelraum [2, 
14, 37].  
 1.3. Definition 
Die Osteomyelitis wird als entzündliche Krankheit des Knochens beschrieben, dessen 
Ursache Mikroorganismen, vorwiegend Bakterien sind. In der Regel betrifft dies nicht 
nur den Knochen (Osteitis), sondern auch Knochenmark (Osteomyelitis) und Periost 
(Periostitis) [7]. 
Der Begriff „Spondylodiszitis“ wird definiert als eine primäre Infektion des 
Zwischenwirbelraumes, ausgehend von benachbarten Grund- und Deckplatten, sowie 
der sekundären Ausbreitung auf Zwischenwirbelscheiben und Wirbelkörper [4, 69]. 
„Die Spondylitis beschreibt die Osteomyelitis eines Wirbelkörpers, ausgehend von 
einer Infektion der angrenzenden Grund- oder Deckplatten mit sekundärem Befall des 
Wirbelkörpers. Die Begriffe Spondylitis und Spondylodiszitis werden häufig 
synonym verwendet, da bei Diagnosestellung meist sowohl Zwischenwirbelscheibe 
als auch Wirbelkörper betroffen sind.“ [4]. 
 1.4. Epidemiologie 
Die Inzidenz der Spondylodiszitis beträgt in den Industrienationen zwischen 
1:100.000 und 1:250.000 pro Jahr. Sie stellt mit 2-7% aller Osteomyelitiden die 
dritthäufigste Lokalisation nach Femur und Tibia dar und ist bei Patienten über 50 
Jahren die häufigste Ursache hämatogen verursachter Osteomyelitiden [5, 19, 20, 27, 
34, 39].  
Auch wenn die Erkrankung in jedem Alter auftreten kann, so gibt es zwei Gipfel: 
Zum einen den Zeitraum bis zum 20. Lebensjahr, zum anderen zwischen der fünften 
und siebten Lebensdekade [10, 20, 27]. Männer erkranken bis zu dreimal häufiger als 
Frauen [15, 27, 41].  
Obwohl die Inzidenz der spinalen Infektionen relativ gering ist, wurde in den letzten 
Jahren ein Anstieg der Erkrankungen beobachtet. Dies ist zum einen zurück zuführen 
auf die gestiegene Lebenserwartung. Eine weitere Rolle spielt die Zunahme von 




 1.5. Infektionsweg 
Der Weg der Infektion wird unterteilt in endogen und exogen. 
1.5.1. Endogen 
Der häufigste Grund für die endogen verursachte Spondylodiszitis ist die hämatogene 
Streuung eines Erregers von einem der Wirbelsäule entferntem Entzündungsort, von 
dem es dann zu einer Absiedlung in den Wirbelkörper und der Bandscheibe kommen 
kann. Bei Primärherden, die in der Nähe der Wirbelsäule liegen, kann die Ausbreitung 
auch per continuitatem oder lymphogen erfolgen [4, 27, 44].  
Die Ausbreitung über den arteriellen Weg ist häufiger, als der venöse. Typische 
Ursprungsorte für eine Infektion sind Haut, Respirationstrakt, Urogenitaltrakt, 
Gastrointestinaltrakt und die Mundhöhle. Die Beteiligung von angrenzenden 
Segmenten benachbarter Wirbelkörper kann durch die arterielle Versorgung erklärt 
werden [14, 27]. 
Die Besiedlung der Bandscheibe durch den Erreger findet bei Kleinkindern und 
Erwachsenen auf unterschiedlichem Weg statt.  
Die kindliche Bandscheibe verfügt noch über eine direkte Gefäßversorgung, hingegen 
dringen Bakterien beim Erwachsenen über das endarterielle Netz des subchondralen 
Gewebes, der an die avaskulären Bandscheibe angrenzenden Deckplatte ein. 
Zusätzlich ist eine Keiminvasion über die beginnende Gefäßeinsprossung im Rahmen 
der Degeneration möglich. Danach kommt es zu einer Expansion in den 
intervertebralen Raum [14, 37, 38].  
Von einem Infektionsort der Kopf- oder Hals- Region können Erreger über den 
prävertebralen Venenplexus in die Segmente der Halswirbelsäule disseminieren [84]. 
Ebenso ist eine direkte Invasion aus dem Oro- oder Nasopharynx möglich [14]. 
1.5.2. Exogen 
Die exogen verursachte Spondylodiszitis entsteht meist durch iatrogene Inokulation 
von Erregern bei operativen Eingriffen an der Wirbelsäule. Auch Punktionen, z.B. mit  
Epiduralkathetern oder die Anlage venöser Katheter kommen als Ursache in Frage. In 






 1.6. Lokalisation 
Entzündungen der Wirbelsäule können prinzipiell in jedem Abschnitt auftreten, es 
zeigt sich aber eine Häufung im Bereich der Lendenwirbelsäule (45,8 - 61,1%), 
gefolgt von der Brustwirbelsäule (22,9 - 35,2%) und Halswirbelsäule (3 - 20%). Die 
Sakralwirbelsäule ist relativ selten betroffen (0 – 13,3%) [10, 13, 14, 69, 80, 89]. 
 1.7. Erregerspektrum 
Grundsätzlich kann die Spondylodiszitis von Bakterien, Pilzen und in selteneren 
Fällen auch von Parasiten hervorgerufen werden. Bakterien sind die häufigste 
Ursache der Infektion und werden je nach Erreger in eine unspezifische und eine 
spezifische Form unterschieden [4, 27]. 
1.7.1. Unspezifisch 
Der am häufigsten nachgewiesene Erreger der unspezifischen Form ist 
Staphylococcus aureus mit einer Inzidenzrate von 20-84% [5, 13, 37, 74]. In den 
letzten zwei Jahrzehnten zeigte sich dabei eine Zunahme der Fälle, die durch den 
Methicillin- resistenten Staphylococcus aureus (MRSA) ausgelöst wurden [37, 41, 
27]. Des Weiteren kommen Enterobakterien, besonders E.coli, aber auch Proteus 
mirabilis und Klebsiella pneumoniae gehäuft vor (7-33%) [5, 24, 37]. Ein möglicher 
Grund dafür ist unter anderem eine vorausgegangene Infektion des Urogenitaltraktes 
[66]. Eine Infektion durch koagulase- negative Staphylokokken wie Staphylococcus 
epidermidis wird häufig bei Patienten mit postoperativer Spondylodiszitis, 
Endokarditiden oder Bakteriämie durch intrakardiale Implantate beobachtet und wird 
mit einer Inzidenz von 3-23,8% und hier deutlich steigender Inzidenz in den neueren 
Studien, angegeben [15, 20, 24, 37, 49].  
Ebenso in Frage kommen Streptokokken und Enterokokken als Erreger, wie auch 
Pseudomonas aeruginosa, welcher gehäuft bei Patienten mit intravenösem 
Drogenabusus nachweisbar ist [5, 8, 19, 24]. Seltener findet man Spondylodiszitiden 
ausgelöst durch Anaerobier [20, 37]. Pilz-Infektionen kommen vereinzelt vor und 
haben nur einen Anteil von 1-2%. Dabei wird Candida albicans am häufigsten 
nachgewiesen, weitere Candida spp. sowie Aspergillus spp. sind selten [17, 32, 39]. 
1.7.2. Spezifisch 
Auslöser der spezifischen Form der Spondylodiszitis, die fast immer auf endogenem 
Weg verbreitet wird, ist größtenteils das Mycobacterium tuberculosis. Die Zahl der 
spinalen Infektionen aufgrund von Tuberkulose liegt zwischen 9-46% in den 
Industrienationen, war in den vergangenen Jahrzehnten rückläufig, ist aktuell jedoch 




Immunsupprimierte Patienten und HIV-Infizierte haben ein erhöhtes Risiko, daran zu 
erkranken [72, 74, 75]. 
Weitere spezifische Erreger sind Brucellen, welche besonders im mediterranen Raum, 
im Mittleren Osten und Zentralamerika Spondylodiszitiden auslösen können. Dies 
geschieht zum einen durch Übertragung von infiziertem Nutzvieh oder durch Genuss 
nicht- pasteurisierter Milch. In einigen Studien aus den genannten Regionen wurden 
Brucellen als häufigster Keim nachgewiesen [9, 13, 80]. Weitere, sehr seltene 
Auslöser sind Treponema pallidum und Salmonella typhi [17, 37]. 
 1.8. Prädisposition 
Bestimmte Komorbiditäten erhöhen die Wahrscheinlichkeit, an einer Spondylodiszitis 
zu erkranken. Dazu zählen insbesondere Diabetes mellitus, Adipositas, 
Immunsuppression, Herz-und Kreislauferkrankungen, Niereninsuffizienz, chronische 
Hepatitiden, Tumorleiden, systemische Infektionen, rheumatische Erkrankungen, 
chronische Steroidmedikation, Mangelernährung und HIV. Risikofaktoren wie ein 
hohes Alter, Nikotinkonsum, Alkohol- und Drogenabusus, fördern ebenfalls das 
Auftreten, sowie ein Immigrationshintergrund bei der spezifischen Form [5, 15, 24, 
28, 37, 41, 74]. 
 1.9. Klinische Symptomatik und Differentialdiagnosen 
Der Krankheitsverlauf beginnt häufig mit unspezifischen Symptomen wie Rücken- 
oder Nackenschmerzen, die belastungsabhängig auftreten und sich in Ruhe zurück 
bilden. Diese Zeichen sind ähnlich derer, die bei degenerativen Erkrankungen 
auftreten. Diese Ähnlichkeit der Symptomatik kann zu einer verzögerten 
Diagnosestellung führen.  
Erst das Auftreten von Symptomen wie Fieber, Schüttelfrost, Abgeschlagenheit, 
Gewichtsverlust, Übelkeit oder Verwirrtheit markieren häufig den unterschiedlichen 
Verlauf. Zusätzlich klagen Patienten vielfach über pseudoradikuläre oder radikuläre 
Schmerzen, die sich in der weiteren Entwicklung zusammen mit dem Rückenschmerz 
verstärken und auch in Ruhe auftreten können [10, 14, 28, 74]. 
Neurologische Ausfallerscheinungen können in allen Stadien der Erkrankung 
auftreten, die Inzidenz liegt zwischen 21,2% und 75,0% [10, 49, 69, 80]. Beobachtet 
werden Muskelschwäche und Hypästhesien der Extremitäten, Hemi- und Paraplegie, 
Cauda- equina- Syndrom und Blasen- und Mastdarmstörungen [10, 33, 69].  
Der Zeitraum von Beginn der Beschwerden bis zur endgültigen Diagnose liegt im 




In Betracht der relativ geringen Inzidenz von Spondylodiszitiden sollte an mögliche 
Differentialdiagnosen wie erosive Osteochondrose, osteoporotische Frakturen, sowie 
Wirbelkörpermetastasen und primäre Wirbelkörpertumoren gedacht werden. Auch 
eine Spondylarthritis ankylosans oder Morbus Scheuermann können als Ursache für 
die Symptome in Frage kommen [8, 74]. 
 1.10. Diagnoseverfahren 
1.10.1. Laborchemische Parameter 
Zur Diagnostik einer spinalen Infektion sollten Serumparameter wie das C- reaktive 
Protein, sowie die Leukozytenzahl bestimmt werden. Auch die Erfassung der 
Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSG) kann einen Hinweis auf eine Entzündung geben 
[14, 37, 48, 51]. Ein erheblicher Anstieg der Entzündungsparameter sowie der BSG 
sind Zeichen eines akuten Verlaufes der Spondylodiszitis, während sie im 
chronischen Verlauf normwertig oder leicht erhöht sein können [74]. 
Das von den Hepatozyten gebildete akute Phase-Protein CRP ist bei Gesunden nur in 
geringen Mengen im Blut zu finden, während es bei einer bakteriellen Infektion 
innerhalb von sechs Stunden zu einem Anstieg kommen kann. Dabei ist es bei mehr 
als 90% der Patienten mit spinalen Infektionen erhöht und sollte somit als Frühmarker 
erhoben werden [14, 33, 37, 48]. Auch die Leukozytenzahl kann einen Aufschluss 
über die stattfindende Entzündung geben, ist aber nur bei etwa einem Drittel bis der 
Hälfte der Fälle erhöht. Eine Bestimmung ist dennoch im Rahmen der 
Inflammationsdiagnostik und des Therapieverlaufes sinnvoll [6, 33, 37, 41].  
Wenn auch unspezifisch für spinale Infektionen, kann die 
Blutsenkungsgeschwindigkeit ein Zeichen eines inflammatorischen Geschehens sein 
und ist bei mehr als 90% der Patienten erhöht. Zusammen mit CRP und 
Leukozytenzahl ist eine Erhebung zur Diagnosestellung und Ansprechen der Therapie 
zu erwägen [6, 8, 20, 79]. Ein weiterer Entzündungsparameter ist das Procalcitonin, 
welches effektiv als Marker bakterieller Infektionen dienen kann, insbesondere zur 
Verlaufsbestimmung. Die Sensitivität liegt jedoch unter der des CRP in spinalen 





1.10.2. Bildgebende Verfahren 
   1.10.2.1. Konventionelles Röntgen 
Konventionelle Röntgenaufnahmen können im Rahmen einer spinalen Infektion einen 
ersten Anhaltspunkt für ein destruktives Geschehen geben. Dennoch ist deren 
Sensitivität und Spezifität begrenzt.  
Eine mögliche Verengung des Wirbelzwischenraumes kann bereits nach 2-3 Wochen 
sichtbar werden, ist aber auch durch degenerative Wirbelsäulenerkrankungen zu 
begründen. Durch reaktive Knochenprozesse kann nach 8-12 Wochen eine 
Endplattensklerose auftreten, die im Röntgenbild durch Verschwimmen klarer 
Knochengrenzen und Osteolysezeichen auffallen. Eine mögliche Abszedierung würde 
sich zervikal als prävertebraler Weichteilschatten und lumbal als paravertebrale 
Masse darbieten. Ein unauffälliger Röntgenbefund kann eine Spondylodiszitis 
dennoch nicht ausschließen [6, 10, 87]. 
   1.10.2.2. Computertomographie 
Um eine detaillierte Darstellung der knöchernen Strukturen zu gewährleisten, sollte 
zur Diagnostik der spinalen Infektion ein Dünnschicht- Spiral- CT mit multiplanarer 
Rekonstruktion angefertigt werden, da sonst frühe, destruktive Prozesse in axialer 
Schnittführung übersehen werden können [6, 87]. Dabei können inflammatorische 
Prozesse nur indirekt wahrgenommen werden. Erst in späteren Stadien werden 
Wirbelkörpererosionen und Sklerosierungen der angrenzenden Spongiosa sichtbar. 
Durch Kontrastmittelverstärkung ist es möglich, epidurale oder paravertebrale 
Abszedierungen entweder direkt durch Darstellung des Gewebes oder indirekt durch 
Lufteinschlüsse nachzuweisen. Leider ist die Spezifität der Computertomografie zu 
gering und kann auch bei negativem Befund eine Spondylodiszitis nicht ausschließen 
[53, 87].  
   1.10.2.3. Magnetresonanztomografie 
Die Magnetresonanztomografie gilt als Goldstandard der Bildgebung spinaler 
Infektionen und kann bereits in frühen Stadien Aufschluss über die Erkrankung 
geben. 
Dabei können einerseits inflammatorische Prozesse im Knochenmark und 
umgebenden Weichteilen nachgewiesen, wie auch neuronale Strukturen und die 





Als typische Zeichen gelten Höhenminderung des Bandscheibenfaches, 
Hyperintensität der Bandscheibe in der T2- gewichteten Sequenz, Signalalterationen 
der Wirbelkörper, Erosionen der Wirbelkörperendplatten, sowie Kontrastmittel- 
Enhancement der Bandscheiben und falls vorhanden, des paraspinalen entzündlichen 
Gewebes [6, 23, 88]. Die hohe Sensitivität von 96% und Spezifität von 92% bestärken 
den Einsatz eines MRT zur Diagnostik der Spondylodiszitis [78]. Selbst nach 
Monaten klinischer Abheilung der Entzündung lassen sich die genannten 
Veränderungen, die sich nur langsam zurückbilden, darstellen, sodass sich das MRT 
auch im Rahmen der Verlaufskontrolle nutzen lässt [35]. Routine- MRT- 
Nachuntersuchungen sollten jedoch nicht eingesetzt werden, wenn Patienten klinisch 
auf die Therapie ansprechen, da sich Veränderung erst spät nachweisen lassen [20]. 
   1.10.2.4. Positronenemissionstomografie (F- 18- FDG- PET) 
Zum Nachweis inflammatorischer Prozesse der Wirbelsäule kann auch eine Fluor- 18-
Fluorodeoxyglucose- Positronenemissionstomografie (F- 18- FDG- PET) beitragen. 
Aufgrund eines erhöhten Glukosestoffwechsels aktivierter immunkompetenter Zellen 
wie Leukozyten, Granulozyten und Makrophagen kann durch deren Flourine- 18-
Flourdeoxyglukoseaufnahme und Anreicherung in entzündlichem Gewebe eine 
spinale Infektion detektiert werden. Studien zeigen eine Sensitivität bis zu 100%, 
dennoch ist die Spezifität in Hinblick auf die Unterscheidung zu tumorbedingten 
Veränderung eher gering [31, 35]. Daher ist die Kombination mit einer 
Computertomografie (PET/CT) bzw. Magnetresonanztomografie (PET/MRT) 
sinnvoll, insbesondere zur Unterscheidung zu tumorösen Läsionen. Auch kann das 
PET/CT bei Patienten mit Kontraindikationen zur MRT eingesetzt werden. Zusätzlich 
bietet es sinnvolle Informationen, die das weitere Therapiemanagement beeinflussen 
können, z.B. Multifokalität der Spondylodiszitis oder Ansprechen der bisherigen 
Behandlung [20, 29, 31, 35]. 
1.10.3. Erregernachweis 
Als eines der wichtigsten diagnostischen Instrumente zur effektiven Behandlung der 
Spondylodiszitis ist ein Nachweis des pathogenen Keimes sowie seiner 
Antibiotikaempfindlichkeit zur gezielten Antibiotikatherapie unerlässlich. Dieser 
Nachweis gelingt in bis zu 83% der Fälle und kann durch verschiedene Methoden 
validiert werden [74]. Eine bereits begonnene systemische Antibiotikatherapie kann 
Ursache einer erfolglosen Erregersuche sein und sollte wenn möglich erst nach 
Gewinnung mikrobiologischen Untersuchungsmaterials initiiert werden [28, 8, 29, 
89]. Blutkulturen können für einen Erregernachweis nützlich sein. Idealerweise 
erfolgt eine Abnahme während einer Fieberepisode, aber auch im afebrilen Verlauf ist 
eine erfolgreiche Bestimmung in einigen Fällen möglich. Eine Urinanalyse, sowie 




Eine weitere Möglichkeit der Erregerbestimmung bietet die CT- gestützte 
Feinnadelpunktion, die der perkutanen Stanzbiopsie durch eine bessere Führung in 
das betroffene Gewebe überlegen ist. Dabei sollte sowohl Material aus der infizierten 
Bandscheibe, wie auch dem angrenzendem Knochengewebe entnommen und auf 
aerobe und anaerobe Organismen, Gramfärbung, Mykobakterien- und Pilzkulturen 
sowie Histopathologie und PCR untersucht werden. Hier gelingt in etwa 70% der 
Fälle ein Erregernachweis [3, 14, 22]. Bei Verdacht auf eine spezifische Form der 
Spondylodiszitis, insbesondere der Tuberkulose, sollte eine Kultur auf säurefeste 
Stäbchen angesetzt werden, wobei die lange Zeit der Bebrütung berücksichtigt 
werden sollte. Weitere Nachweismethoden sind die PCR und der Interferon- gamma 
Test. Bei Letzterem ist allerdings laut Studienlage die Sensitivität bei aktiver 
Tuberkulose limitiert [17, 72, 80].  
Die Diagnostik der Brucellose umfasst zum einen den Nachweis des Erregers aus 
Blutkulturen, welcher unter Umständen jedoch bei nur intermittierender Bakteriämie 
negativ ausfallen kann. In der Literatur wird ein positiver Nachweis in 41% bis 56,2% 
der Fälle beschrieben. Zusätzlich sollten Antikörper im Serum per Seroagglutination, 
Coombs- Test oder Immunofloureszenz bestimmt werden [37, 80]. Schlussendlich ist 
die intraoperative Gewebeentnahme durch die relativ große Menge an gewonnenem 
Material die sicherste Methode zur Erregergewinnung und ist in etwa 75% der 
Untersuchungen positiv [74]. 
 1.11. Therapie 
Derzeit existieren keine randomisierten oder vergleichenden Kohortenstudien zur 
optimalen Behandlung der Spondylodiszitis, sodass das Evidenzniveau der  
Therapieempfehlungen niedrig ist [51, 88]. Ein sehr variables Patientengut und 
unterschiedliche Behandlungsansätze erschweren die Aufstellung einheitlicher 
Therapieleitlinien. Somit werden die bestmöglichen Behandlungsstrategien weiterhin 
diskutiert [74, 81, 88].  Dennoch sollten Ausheilung der Infektion, Wiederherstellung 
von Stabilität und Vermeidung von Wirbelsäulendeformitäten, Reduktion der 
Schmerzen, baldige Remobilisation und Reduktion, bzw. vollständige Rehabilitation 
neurologischer Defizite als Ziel angestrebt werde [38, 74]. 
1.11.1. Antibiotische Therapie 
Der Beginn einer Antibiotikabehandlung sollte erst nach Nachweis eines Erregers und 






Benötigt der Patient eine umgehende Behandlung aufgrund einer Sepsis oder eines 
fulminanten Krankheitsverlaufes oder stellt sich in der postoperativen Phase eine 
erneute septische Konstellation ein, sollte eine empirische Therapie nach Abnahme 
einer Blut- und Urinkultur, bzw. Materialgewinnung per Punktion, mit einem 
Breitspektrum- Antibiotikum begonnen werden, welche die häufigsten Erreger, unter 
anderem S. aureus und E. coli einschließt und die mögliche Besiedlung mit resistenten 
Keimen in Betracht zieht [37, 88]. 
Derzeit gibt es in der Literatur keine standardisierten Leitlinien zur Dauer der 
Antibiotikatherapie. Die Empfehlung variieren bezüglich einer intravenösen 
Anwendung über einen Mindestzeitraum von zwei bis sechs Wochen aufgrund der 
besseren Bioverfügbarkeit [17, 33, 61, 88]. 
Danach kann die Umstellung auf eine orale Medikation erfolgen, wobei diese noch 
für mindestens weitere sechs Wochen erfolgen sollte [8, 17, 33, 41, 68]. Hat sich die 
gesundheitliche Kondition des Patienten erheblich verbessert und eine Normalisierung 
der Entzündungszeichen eingestellt, kann diese Umstellung auch früher erfolgen [75]. 
Es sollte dabei darauf geachtet werden, eine Medikation mit hoher Bioverfügbarkeit 
einzusetzen, wie zum Beispiel Flourchinolone, Clindamycin oder Linezolid [88]. 
Die Gesamtdauer der Antibiotikatherapie sollte sich nach dem individuellen Zustand 
des Patienten richten. Zwar wird in der Literatur für die Behandlung der 
unspezifischen Spondylodiszitis eine Mindestdauer zwischen sechs Wochen und drei 
Monaten vorgeschlagen, diese kann sich aber bei Hochrisikopatienten verlängern [10, 
14, 37, 88].  
Die Therapie der tuberkulösen Spondylodiszitis erfordert einen längeren Zeitraum, als 
die der unspezifischen. Als Medikation wird eine Vierfachkombination mit Isoniazid, 
Rifampicin, Pyrazinamid und Ethambutol über eine Dauer von 12 bis 24 Monaten 
empfohlen, diese kann nach zwei Monaten auf die Zweifachkombination mit 
Isoniazid und Rifampicin umgestellt werden [17]. Die Behandlung der Brucellose 
umfasst die dreiwöchige Gabe von Streptomycin in Kombination mit dreimonatiger 
Doxycyclineinnahme oder jeweils dreimonatiger Doxycyclin- und Rifampicingabe 
[80]. Auch hier gibt es keine einheitlichen Richtlinien für den Therapiezeitraum. 
Dieser sollte aber zur kompletten Ausheilung und Prophylaxe von Rezidiven die 
genannte Dauer nicht unterschreiten [72, 74, 80].  
Eine durch Pilzbefall ausgelöste Spondylodiszitis ist selten und nicht immer leicht 
nachzuweisen. Im MRT ähnelt sie der tuberkulösen Form [50]. Eine adäquate 
antimykotische Therapie ist einzuleiten, jedoch ist diese häufig langwierig und 
toxisch. Da dies kompliziert durchzuführen ist, wird empfohlen die mykotische 




1.11.2. Konservative Therapie 
Die Entscheidung für den Beginn einer konservativen Therapie umfasst mehrere 
Gesichtspunkte. Unkomplizierte Fälle ohne wesentliche knöcherne Destruktion und 
Instabilität, ohne neurologische Defizite, mit beherrschbarer Schmerzkonstellation 
und ausreichender Compliance des Patienten,  können einer nicht- operativen 
Behandlung zugeführt werden. Zusätzlich muss das Operationsrisiko bei 
multimorbiden Patienten beachtet werden, sodass bei deutlich erhöhtem 
Anästhesierisiko auch eine konservative Therapie in Betracht gezogen werden kann. 
Das Hauptaugenmerk liegt dabei auf einer gezielten antibiotischen Therapie nach 
Erregernachweis (z. B. per CT- gestützter Punktion), Immobilisation des betroffenen 
Wirbelsäulenabschnitts und einer ausreichenden Analgesie [10, 28, 74]. 
Die effektive Immobilisation des betroffenen Wirbelsäulenabschnittes geht zunächst 
einher mit Bettruhe und der Entlastung durch eine individuell angepasste Orthese [14, 
28, 74]. Dabei müssen jedoch daraus resultierende Komplikationen bedacht werden, 
insbesondere „ … erhöhtes Thromboserisiko, Verlust der Gehfähigkeit und/ oder den 
dadurch bedingten Verlust der Selbstständigkeit.“ [28]. 
Die Entlastung der entzündeten Brustwirbelsäulensegmente wird durch eine Orthese 
ermöglicht, die zu einer Druckverlagerung auf die häufig nicht betroffenen 
Facettengelenke führt und die Wirbelsäule in einer reklinierten Position hält. In der 
Orthese kann der Patient vollständig mobilisiert werden [17, 74, 88].  
Neben den Risiken der Bettruhe kann durch die konservative Therapie die Rate von 
Instabilitäten und Pseudarthrosen auf 16 bis 50% ansteigen und zu kyphotischen 
Deformationen und chronischen Schmerzsyndromen führen [28, 74]. Falls nach vier 
bis sechs Wochen radiologisch eine fortgeschrittene Destruktion des betroffenen 
Gewebes nachweisbar ist und auch klinisch, sowie paraklinisch keine Verbesserung 
eintritt, sollte die konservative Therapie überdacht werden [74, 88]. 
1.11.3. Operative Therapie 
Die Entscheidung zur operativen Versorgung der Spondylodiszitis kann aufgrund 
mehrerer Indikationen getroffen werden. Zum einen können akute neurologische 
Defizite ein schnelles chirurgisches Eingreifen erforderlich machen. Auch eine im 
MRT nachgewiesene Kompression der Nervenwurzeln, des Rückenmarkes oder der 
Dura mater, insbesondere bei epiduralen oder intraspinalen Abszessen, sollten zu 
diesem Schritt führen. Eine durch knöcherne Destruktion oder starke Deformierung 
verursachte klinisch relevante Instabilität ist eine weitere Indikation [24, 40, 70]. 
Ebenso sollte eine durch Sepsis entstandene lebensbedrohliche Situation zum 




Führt eine konservative Therapie nicht zu einer deutlichen Verbesserung des 
klinischen Zustandes des Patienten oder ist diese durch fehlende Compliance nicht zu 
ermöglichen, sollte auch hier ein operativer Eingriff erwogen werden.  
Genauso verhält es sich bei einer unklaren Ätiologie des entzündlichen Prozesses mit 
möglichem Verdacht auf eine maligne Erkrankung. Eine relative OP- Indikation wäre 
ein nicht- kontrollierbarer Schmerzzustand des Patienten [28, 74, 88]. 
Die Ziele der chirurgischen Versorgung sind ein ausgiebiges Débridement mit 
Entfernung des septischen Fokus, die Gewinnung von Erregermaterial zur 
mikrobiologischen und histopathologischen Untersuchung, die Dekompression von 
möglicherweise eingeengtem Nervengewebe und schlussendlich die Stabilisierung 
des betroffenen Wirbelsäulenabschnittes [40, 70, 88].  
Die Wahl des Operationsverfahrens ist nach Art und Ausmaß der entzündlichen 
Veränderung des Wirbelsäulenabschnittes zu treffen. Dabei sollten klinische und 
radiologische Befunde, der Gesamtzustand des Patienten, die Größe des zu 
erwartenden Defektes, die Knochenqualität, paravertebrale Abszedierungen, sowie 
neurologische Defizite berücksichtigt werden [28].  
Richtlinien zur optimalen chirurgischen Therapie werden in der Literatur kontrovers 
diskutiert, nicht zuletzt aufgrund des inhomogenen Patientengutes und der daraus 
folgenden Variabilität der Therapieansätze [5, 28, 36, 40, 51, 74, 88]. Entschieden 
werden muss, ob der Eingriff ein- oder zweizeitig durchgeführt werden kann. In 
akuten Notfallsituationen mit neurologischen Defiziten ist eine sofortige 
Dekompression und Stabilisierung durchzuführen. Sind neurologische Defizite nicht 
vorhanden, befindet sich der Patient aber in reduziertem Allgemeinzustand, so kann 
die zweite Operation nach ein bis zwei Wochen erfolgen, bis sich der Zustand 
gebessert hat [51, 71, 88]. 
Neben den Empfehlungen zum ein- oder zweizeitigen Vorgehen sind auch die 
Meinungen in der Literatur zur Wahl des Zugangsweges verschieden. So ist 
grundsätzlich der rein ventrale oder dorsale, sowie der kombiniert dorsoventrale oder 
ventrodorsale Operationsweg möglich, ebenso wie minimalinvasive Verfahren. 
Eine Option der minderinvasiven Stabilisierung simultan zur medikamentösen 
Therapie stellt die posteriore perkutane Schraubeninstrumentierung dar und ist als 
Alternative zur klassischen posterioren Fixateur- interne Instrumentierung bei 
unkomplizierten Spondylodiszitiden zu sehen. Hierbei werden in minimal- invasiver 
Technik jeweils die  nicht- betroffenen ein bis zwei Wirbelkörper kranial und kaudal 
transpedikulär besetzt und anschließend bilateral mit Stabsystemen verbunden. Falls 
keine knöcherne Destruktion vorliegt, ist eine Schraubenimplantation auch in die 




Vorteile können kürzere Operationszeiten, geringerer intraoperativer Blutverlust und 
postoperative Schmerzreduktion sein. Regulär ist im Anschluss kein weiterer 
operativer Eingriff vorgesehen. [55, 62].  
Ist eine minimalinvasive Operationsmethode nicht indiziert, gibt es unterschiedliche 
Auffassungen bezüglich des operativen Zugangsweges: 
Von einigen Autoren wird empfohlen, eine von ventral durchgeführte Dekompression 
des infizierten Areals durch Débridement mit anschließender Restabilisierung mittels 
Titanium- Cage und autologem Knochenmaterial vorzunehmen. Dies kann durch 
einen Fixateur- interne mit Schrauben- Stabsystem von ventral oder dorsal 
komplementiert werden [5, 36, 41, 65, 67].  
Ist die Instabilität der Wirbelsäule die einzige OP- Indikation, kann bereits die von 
dorsal durchgeführte Segmentfusion ausreichend sein [36]. Alternativ kann über eine 
sogenannte „posterior lumbar instrumentation and interbody fusion“ (PLIF), bzw. 
„transforaminal lumbar interbody fusion“ (TLIF) eine komplette 
Bandscheibenresektion von dorsal erreicht werden [5, 79]. Da die Implantation von 
Osteosynthesematerial in ein infiziertes Areal das Risiko einer Keimbesiedlung der 
Metalloberfläche birgt, sollte eine ausgiebiges Débridement des Wundgebietes 
erfolgen, welches durch die Einbringung von Antibiotikaträgern erweitert werden 
kann. Die heutzutage hauptsächliche Verwendung von Titaniumimplantaten erhöht 
















 1.12. Aufgabenstellung/ Ziel der Studie 
Das Ziel dieser Studie besteht darin, einen Vergleich zu ziehen, zwischen der frühen 
und späteren operativen Versorgung der Spondylodiszitis. Dabei sollen insbesondere 
folgende Fragestellungen betrachtet werden: 
1. Wie unterscheiden sich beide Behandlungsansätze in Bezug auf 
Komplikationen, Krankenhausaufenthalt, Mortalität und im klinischen 
Verlauf? 
2. Gibt es charakteristische Begleiterkrankungen, die sich bei an 
Spondylodiszitis Erkrankten nachweisen lassen? 
3. Welche der beiden Therapiestrategien kann zu verbesserten klinischen und 
neurologischen Ergebnissen führen? 
4. Gibt es Unterschiede zwischen der rein dorsalen und der dorsoventralen 
operativen Versorgung unabhängig vom Operationszeitpunkt? 
Dabei werden folgende Hypothesen aufgestellt: 
1. Durch rasche operative Versorgung profitiert der Patient, da der stationäre 
Aufenthalt verkürzt, das Ausmaß neurologischer Defizite vermindert und die 
Mortalität gesenkt werden kann. 
2. Begleiterkrankungen wirken sich negativ auf den Verlauf der Spondylodiszitis 
aus. 
3. Dorsoventral versorgte Patienten haben einen längeren Intensivstation-
Aufenthalt wegen aufwendigerer Versorgung, zeigen aber mittelfristig 
















2. Material und Methoden 
 2.1. Studienaufbau 
Diese retrospektiv angelegte Studie umfasst eine Gesamtzahl von 54 Patienten, die im 
Zeitraum vom 1. Januar 2006 bis zum 31. Dezember 2010 in der Abteilung für 
Unfallchirurgie am Universitätsklinikum Leipzig mit der Diagnose Spondylodiszitis 
operativ versorgt wurden. Eine Einteilung der Patienten erfolgte nach ihrem 
Operationszeitpunkt mit der Unterscheidung zwischen denen mit frühzeitigem 
Eingriff und jenen, deren Operation verzögert durchgeführt wurde. Als Grenzwert 
wurde der Durchschnitt der Tage verwendet, die bis zur operativen Versorgung 
vergingen. Von allen wurden archivierte Patientendaten ausgewertet und 
entsprechende Parameter analysiert.  
 2.2. Daten 
2.2.1. Ein – und Ausschlusskriterien 
Folgende Einschlusskriterien mussten erfüllt sein: 
1. Die Hauptdiagnose Spondylodiszitis wurde während des stationären 
Aufenthaltes gestellt 
2. Die Brust- bzw. Lendenwirbelsäule war betroffen 
3. Auf die Dokumente Aufnahmebogen, Operationsbericht, Laborbefunde und 
Entlassungsbrief musste zurückgreifbar sein 
4. Das Patientenalter lag bei mindestens 18 Jahren 
Zu den Ausschlusskriterien zählten folgende: 
1. Patienten, mit Spondylodiszitis der Halswirbelsäule, da sich die Art der 
operativen Behandlungsmethode unterscheidet 
2. Ausschließlich rein konservative Therapie während des stationären 
Aufenthaltes 
3. Initiales Ableben noch vor operativer Versorgung 
4. Patienten, die nicht ausschließlich vom Department für Unfallchirurgie 
aufgrund der Spondylodiszitis behandelt wurden 
5. Formen der spezifischen, sowie durch Pilze verursachten Spondylodiszitis 




2.2.2. Erhobene Parameter 
In die Datensammlung wurden diagnostische Parameter aufgenommen, die während 
des Klinikaufenthaltes und im Rahmen der Nachuntersuchungen erhoben wurden. 
Weiterhin gingen Daten der  stationären Patientendokumentation, aus 
Operationsberichten und aus Anamnese und Untersuchung in die Auswertung ein. 
Studienspezifische Definition der Spondylodiszitis:  
Um als Spondylodiszitis in der Studie eingeschlossen zu werden, musste eine 
eindeutige Bildgebung (vorrangig Magnetresonanztomografie, in Akutsituationen 
auch Computertomografie) mit Nachweis eines destruierenden, bzw. 
inflammatorischen Prozesses vorliegen. Gesichert wurde die Diagnose endgültig 
durch das histologische Ergebnis. 
Stammdaten der Patienten: 
Dazu wurden das Geschlecht, Geburtsdatum und Alter bei Klinikaufnahme 
dokumentiert. Weiterhin interessierten Tag der stationären Aufnahme und Entlassung, 
sowie die Dauer des Krankenhausaufenthaltes. 
Krankheitsspezifische Daten: 
Bei Klinikaufnahme, sowie im Verlauf wurden Daten über das betroffene 
Wirbelsäulensegment, prä- und postoperative Beschwerden in Form von Fieber, 
Schmerzen, Allgemeinzustand und neurologischen Ausfallerscheinungen erhoben. 
Hierzu wurde die aktuelle Schmerzintensität im Bereich des behandelten 
Wirbelsäulenabschnittes mit der Visuellen Analog Skala (VAS) ermittelt. Der Patient 
kann hiermit den Grad des Schmerzes auf einer Skala von null, entsprechend „kein 
Schmerz“, keine relevanten Schmerzen mit ≤3, bis zum höchsten Wert 10, 
gleichbedeutend mit „Schmerz, so schlimm wie er nur sein kann“ visualisieren [45].  
Das Merkmal Fieber wurde nach Temperaturmessung im Ohr und einer Erhöhung 
über 38°C festgestellt [18]. Zur Datenerhebung flossen weiterhin diagnostische 
Größen wie ein nachgewiesener Krankheitserreger, dessen Ort der Probengewinnung, 
ursächlicher Infektfokus und Abszessnachweis ein. Da im gesamten Patientengut 
jeweils nur ein Abszessfokus dokumentiert wurde, waren Mehrfachnennungen nicht 
notwendig. Falls ein positiver Keimnachweis erfolgte, so war jeweils nur ein 
einzelner Erreger nachgewiesen worden, sodass eine Mehrfachauflistung auch hier 
nicht notwendig wurde. Um den Verlauf der Infektion zu betrachten, wurden die 
Entzündungsmarker Leukozytenzahl und das C- reaktive Protein (CRP) aus der 
Patientendatenbank analysiert. 
 




Operative und konservative Therapiedaten: 
Um Merkmale der Behandlung zu analysieren wurden Operationsdatum, 
Operationsdauer, sowie der Aufenthalt auf einer Intensivstation betrachtet. Im 
Operationsbericht interessierten die Zugangsseite, der Einsatz einer 
Navigationssteuerung, Operationsmethodik, Entfernung eines Wirbelkörpers mit oder 
ohne Wirbelkörperersatz und die Wahl der Osteosynthese.  
Anschließend erfolgte Revisionsoperationen, beispielsweise zur Wundrevision oder 
Erweiterung der Osteosynthese wurden ebenso erfasst. Schlussendlich war auch die 
Wahl des systemisch applizierten Antibiotikums von Interesse. 
Operative Therapieverfahren 
Die dorsale Versorgung sowohl der thorakalen als auch der lumbalen Wirbelsäule 
erfolgte in Intubationsnarkose in Bauchlagerung. Nach Hautschnitt über den 
Dornfortsätzen knapp ober-, bzw. unterhalb der betroffenen Wirbelkörpersegmente 
erfolgte die Durchtrennung der paravertebralen Faszie und Ablösung der 
autochthonen Rückenmuskulatur. Weitere Schritte umfassten die transpedikuläre 
Instrumentierung mittels Pedikelschrauben (USS II, Firma DePuy Synthes) unter 
Bildwandlerkontrolle, Eröffnung des Bandscheibenfaches mit transpedikulärer 
Bandscheibenausräumung und Abstrichentnahme, sowie Anlage von Redondrainagen 
in den Bandscheibenraum. 
Zur Vervollständigung der Instrumentierung wurden Längsträger (USS II, Firma 
DePuy Synthes) an das Profil der Wirbelsäule angepasst und mit den 
Pedikelschrauben verbunden. Zur weiteren Stabilisierung erfolgte die Montage von 
Querträgern. Im Falle eines Abszesses wurden weitere Drainagen angelegt, unter 
Umständen Antibiotikaträger (z.B. Sulmycin oder Gentamycin-Schwämmchen) 
eingelegt. Ein schichtweiser Wundverschluss mit Anlage von Wunddrainagen 
komplettierte den Eingriff.  
Die ventrale Versorgung thorakaler Segmente erfolgte in Bauchlage und 
Doppellumenintubationsnarkose. Thorakal bis LWK 1 bis 2 wurde mittels 
minderinvasiver Thorakotomie unter thorakoskopischer Kontrolle über der lateralen 
Projektion auf das betroffene Wirbelsäulensegment ein transpleuraler Zugang 
erreicht. Unterhalb davon wurde der Zugang mittels Minilumbotomie retroperitoneal 
in Rechtsseitenlage durchgeführt. Es erfolgte die Präparation der Segmentgefäße 
sowie des Weichteilgewebes, eine (partielle) Korporektomie, Diskektomie und 
Cageinterposition (zur Auswahl standen zwei Cage- Varianten: Harms‘ Cage, DePuy- 
Motech oder Synex II, Firma Synthes; die Auswahl wurde durch den entsprechenden 
Operateur festgelegt) durchgeführt.  




Zur Stabilisierung des Befundes fand, falls keine dorsale Instrumentierung erfolgte, 
die Implantation einer Einstabinstrumentierung mittels Pedikelschrauben und 
Montage von Längsträgern (USS II, Firma DePuy Synthes) statt. Abschließend 
erfolgten bei transthorakalem Zugang die Anlage einer Thoraxdrainage und ein 
schichtweiser Wundverschluss.  
Weiterführende postoperative Therapien: 
Jeder Patient erhielt ab dem ersten postoperativen Tag bei ausreichend physischer 
Belastbarkeit eine physiotherapeutische Behandlung.  
Diese erfolgte mit wirbelsäulengerechter Mobilisation, Kräftigung auf isometrischer 
Basis unter Vermeidung von Heben schwerer Lasten (10kg) und Flexion sowie 
Extension gegen Widerstand. 
Im Fall eines noch nicht vorliegenden Erregernachweises wurde initial eine 
kalkulierte antibiotische Therapie mittels Clindamycin intravenös begonnen und nach 
Erhalt des mikrobiologischen Befundes resistenzgerecht angepasst. Die Dauer der 
intravenösen Gabe richtete sich nach Klinik und Infektlabor und betrug in der Regel 
ein bis zwei Wochen mit anschließender peroraler Fortführung für insgesamt sechs 
Wochen.  
Begleiterkrankungen: 
Um mögliche Ursachen der Spondylodiszitis, sowie eine Häufung von 
Begleiterkrankungen feststellen zu können, wurden diese aus der ärztlichen 
Patientendokumentation übernommen.  
Dazu gehörten Erkrankungen des kardiovaskulären Systems, wie arterielle 
Hypertonie, Herzinsuffizienz, Endokarditis, Erkrankungen des respiratorischen 
Systems (u.a. Pneumonie und Chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD)), 
Erkrankungen des urogenitalen Systems, wie Harnwegsinfekt, Niereninsuffizienz und 
diabetische Nephropathie, vorhandene Stoffwechselerkrankungen wie Diabetes 
mellitus, Hyper- bzw. Hypothyreose, Adipositas und Osteoporose und 
vorausgegangene oder bestehende Malignomerkrankungen. 
Zusätzlich wurde der ASA- Score aus den vorliegenden Unterlagen übernommen, um 
einen einheitlichen Vergleich zwischen der Morbidität und dem damit verbundenem 
perioperativen Risiko jedes einzelnen Patienten ziehen zu können. Die ASA-
Klassifikation wurde 1941 durch die American Society of Anaesthesiologists 
etabliert, um den präoperativen Gesundheitsstatus eines Patienten einschätzen und 
vergleichbar machen zu können. Die Klasse eins beschreibt einen gesunden 
Menschen, die Klassen zwei und drei einen Erkrankten mit leichter (zwei), bzw. 
schwerer Systemerkrankung und Leistungseinschränkung (drei).  




Schwerstkranke mit vitaler Bedrohung werden in Klasse vier, moribunde Patienten, 
die mit oder ohne Operation innerhalb von 24 Stunden voraussichtlich nicht überleben 
werden, in Klasse fünf eingeteilt. Klasse sechs ist für hirntote Patienten vorgesehen 
[63]. 
Schlussendlich wurde der  Body- Mass- Index dokumentiert, welcher sich aus 
Körpergewicht (Kilogramm) geteilt durch Körpergröße (in Meter im Quadrat) 
berechnet. 
Nachuntersuchungen: 
Zur Beurteilung des Outcomes der Spondylodiszitis- Behandlung wurden Patienten in 
einem Zeitraum von zwei bis vier Jahren nach Operation zu einer Nachuntersuchung 
in unsere Klinik eingeladen. Aufgrund der eingeschränkten Mobilität, sowie 
Flexibilität der Patienten konnte nicht immer ein einheitliches Zeitintervall 
eingehalten werden. Im Rahmen der Nachuntersuchungen wurden Scores ermittelt, 
um einen einheitlichen Standard zur Beurteilung von aktuellen Beschwerden, der 
Schmerzintensität und neurologischen Ausfallerscheinungen zu erhalten. Im 
Anschluss wurden die Patienten zu Ihrer Lebensqualität nach der Operation befragt 
und dies in den Oswestry Disability Index (ODI) übertragen (Siehe Anlage 1). Dieser 
zehnteilige Fragebogen wurde entwickelt, um erstens das Ausmaß des Schmerzes im 
Bereich der Wirbelsäule zu ermitteln. Neun weitere Fragen beschäftigen sich mit der 
Einschränkung in der Ausführung von alltäglichen Aktivitäten in Bezug auf die 
Wirbelsäule. Auf einer Skala von null bis fünf, auf der eine höhere Zahl eine höhere 
Einschränkung bedeutet, soll der Funktionszustand am Tag der Untersuchung erfasst 
werden. Die Gesamtsumme wird mit zwei multipliziert und in einer Prozentzahl 
ausgedrückt. Durch diese kann mit Hilfe einer Vergleichstabelle der Grad der 
Behinderung ermittelt werden. Hierbei entspricht eine Zahl von 0-20% keine, 21-40% 
eine geringe, 41-60% eine mäßige, 61-80% starke und 81-100% schwerste 
Einschränkung in den Alltagsausführungen  [26, 58]. 
Bei der neurologischen Untersuchung wurden die Kraftgrade der großen 
Muskelgruppen der oberen und unteren Extremitäten auf einer Skala von null bis fünf 
gemessen. Beobachtet wurde, ob eine Muskelkontraktion möglich war und ob 
gleichzeitig eine aktive Bewegung gegen die Schwerkraft und gegen Widerstand 
durchgeführt werden konnte [1]. Um neurologische Beschwerden der Patienten  
einteilen und vergleichen zu können, wurden diese in die Frankel Klassifikation 
übertragen (Siehe Tab 1). Hiermit können Schädigungen des Rückenmarkes anhand 
von motorischen und sensorischen Funktionsverlusten in einen von fünf Graden 
übertragen werden. Jede Stufe wird mit einem Buchstaben von A bis E kodiert, wobei 
A für ein komplettes sensomotorisches Defizit und E für keine sensomotorische 
Störung steht [11]. 





Frankel- Klassifikation [9]:  
A Kompletter motorischer und sensorischer Funktionsausfall 
B Kompletter motorischer Funktionsausfall mit sensorischer Restfunktionalität 
C Inkomplette motorische und sensorische Funktionsstörung 
D Motorische Funktion mit oder ohne Unterstützung erhalten 
E Keine motorische oder sensorische Funktionsstörung 
 
Um den Verlauf der klinischen Symptomatik aufzuzeigen, wurde eine Einteilung nach 
Frankel jeweils am Aufnahmetag, am Entlassungstag und am Tag der 
Nachuntersuchung dokumentiert. 
Abschließend wurden die Patienten zur derzeit notwendigen Einnahme von 
Schmerzmedikamenten nach erfolgtem Wirbelsäuleneingriff befragt. 
Im Anschluss erfolgte in einer labormedizinischen Untersuchung die Bestimmung 
von Leukozytenzahl (normaler Referenzbereich: 4,0 – 9,0; Einheit: x 109/l) und C-
reaktivem Protein (pathologisch ab Referenzbereich ≥ 5,0; Einheit: mg/l).  
Patienten, denen es nicht möglich war, den Termin zu einer Nachuntersuchung in der 
unfallchirurgischen Ambulanz wahrzunehmen, wurde ein standardisierter Fragebogen 
zugesandt.  
Mit diesem wurde jeweils standardisiert nach Schmerzbeurteilung anhand des VAS-
Scores, Beurteilung der Einschränkung im alltäglichen Leben durch den Oswestry-
Disability- Index, Vorhandensein von neurologischen Beschwerden und der Angabe 
des Hausarztes gefragt. Mit Letzterem setzten wir uns in Verbindung, um vorhandene 
Bestimmungen von Entzündungsparametern und Übermittlung von Röntgenbefunden 
der Wirbelsäule zu erhalten. 
Daten zur Mortalität 
Aus archivierten Patientenakten wurden Daten zu Todeszeitpunkt- und ursache 
ermittelt, sofern sich dies in der Universitätsklinik Leipzig zutrug. Andernfalls 
wurden jene Daten bei Rücksendung des Fragebogens durch Angehörige oder 
betreuende Ärzte übertragen. 
Tab. 1 




 2.3. Statistik 
Zur Anordnung und Berechnung erhobener Parameter wurde das 
Datenverarbeitungsprogramm IBM SPSS Statistics 17 verwendet. 
Hiermit erfolgte die Eingabe aller Patientendaten, Berechnung von 
Häufigkeitsverteilungen, Anwendung von statistischen Tests und die grafische 
Ausgabe der Datensätze. 
Zur statistischen Bewertung von Häufigkeitsverteilungen wurde der Chi-Quadrat-Test 
benutzt, so zum Beispiel, ob sich die Gesamtverteilung auch innerhalb der 
Untergruppen wiederspiegelt und ob die beobachteten Merkmale voneinander 
unabhängig sind.  
Der t-Test für unabhängige Stichproben wurde verwendet, wenn die Mittelwerte von 
zwei unabhängigen Stichproben miteinander verglichen wurden. Dabei muss die 
Grundgesamtheit normalverteilt sein. Ab einem p-Wert <0,05 wurde von einem 
statistischem Unterschied ausgegangen.  
Der Mann-Whitney-U-Test ist ein nichtparametrischer Test zur Überprüfung, ob die 
Verteilungen, die den beiden Stichproben zugrunde liegen, gleich sind. 
Der Anpassungstest nach Kolmogorov- Smirnov wurde verwendet, wenn die 





 3.1. Dauer bis zur Operation, stationärer Aufenthalt  
Durchschnittlich vergingen sieben Tage bis zur Operation. Anhand des Zeitraumes bis 
zur operativen Versorgung wird die Stichprobe nun in zwei Gruppen eingeteilt. 
Erstens die Patientengruppe, die innerhalb einer Woche und eine zweite Gruppe, 
welche nach der ersten Woche operiert wurde.  
Dadurch ergibt sich folgende Verteilung:  
54,3% der Männer und 63,2% der Frauen wurden innerhalb einer Woche operiert, 
zusammen 31 (57,4%) von 54 Patienten. 23 Patienten (42,6%) wurden nach mehr als 
einer Woche operiert. Die frühzeitig Operierten unterzogen sich durchschnittlich nach 
3,5 Tagen, die später Operierten nach 12,8 Tagen dem chirurgischen Eingriff. 
Der durchschnittliche stationäre Aufenthalt betrug 32,0 Tage. Bei Frauen waren es 
fast acht Tage mehr als bei Männern. Die Spanne reicht von sechs bis 99 Tagen. 
Patienten, die innerhalb einer Woche operiert wurden, hatten durchschnittlich 32,0 
Tage Aufenthalt auf Station, hingegen blieben die erst später Operierten im Mittel 
einen Tag länger im Krankenhaus (33,0 Tage). Dieser Unterschied- Tag ist laut t-Test 
für unabhängige Stichproben nicht signifikant (p=0,856). Abb. 1 zeigt den 
durchschnittlichen stationären Aufenthalt bezogen auf den Versorgungszeitpunkt. 
Vergleicht man nur den postoperativen stationären Aufenthalt unter Zuhilfenahme des 
95%-Konfidenzintervalls, so blieben frühzeitig Operierte im Durchschnitt 30,4 Tage 
und später Operierte 20,3 Tage im Krankenhaus. Der Gruppenunterschied ist nicht 
signifikant (p=0,140). Die Fälle mit chirurgischer Versorgung innerhalb von 24 
Stunden (n=14, 25,9%) wurden durchschnittlich nach 35,2 Tagen (insgesamt: 35,9 
Tage) nach ihrer Operation entlassen. Jene, die nach mehr als 24 Stunden, aber noch 
innerhalb von sieben Tagen operiert wurden, blieben im Durchschnitt 26,9 Tage 
postoperativ stationär. Die Patienten mit neurologischem Defizit bei Klinikaufnahme 
verweilten durchschnittlich 37,4 Tage postoperativ (insgesamt: 43,4 Tage) im 
Krankenhaus. Diejenigen der frühzeitig operierten Gruppe mit neurologischen 
Ausfallerscheinungen (38,7%) hatten einen postoperativen Aufenthalt von 
durchschnittlich 37,6 Tagen (insgesamt: 39,8 Tage) die später Operierten (30,4%) 
durchschnittlich einen postoperativen Aufenthalt von 33,3 Tagen (insgesamt 47,7 
Tage). Jene ohne neurologische Symptomatik blieben nur 26,5 Tage. Letztere, die 
zusätzlich mit ASA-Grad 3 klassifiziert wurden, hatten einen Aufenthalt von 23,4 





Vergleich der Patientengruppen nach Zeitpunkt der operativen 
Versorgung bei Klinikaufnahme 
 Zeitraum bis zur operativen 
Versorgung 
 
 ≤ 1 Woche > 1 Woche p- Wert 
Alter (Jahre) 67,5 68,5  





Nebenerkrankungen     
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4,5 2,9 0,039 
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BWS = Brustwirbelsäule, LWS = Lendenwirbelsäule, CRP = C-reaktives Protein 
 
Dorsoventral versorgte Patienten hatten einen durchschnittlichen Klinikaufenthalt von 
45,3 Tagen im Gegensatz zu 30,6 Tagen bei den rein dorsal Operierten (p=0,123). Der 
Follow- up- Zeitraum lag zwischen zwei bis vier Jahren, durchschnittlich erfolgten die 







  3.2. Geschlecht und Alter  
35 Personen waren männlich (64,8%) und 19 weiblich (35,2%).  
Das Durchschnittsalter aller Patienten betrug 67,9 Jahre. Frauen waren zum Zeitpunkt 
der Operation durchschnittlich etwas älter (72,9 Jahre versus 65,2 bei den Männern) 
(Abb.2). Die jüngste Frau war 56 Jahre alt, der jüngste Mann dagegen 19.  
Auch der Median weist die Männer zum Zeitpunkt des Eingriffes als jünger aus: Die 
Hälfte der Männer ist 67 Jahre alt oder älter, bei den Frauen ist die Hälfte der 
Studienteilnehmer mindestens 74 Jahre alt. 
Die Patientengruppe, die frühzeitig operiert wurde, war zum Zeitpunkt der Operation 
im Mittel 67,5 Jahre alt, wobei der jüngste Patient 19, der Älteste 86 Jahre alt war. 
Das mittlere Alter der zweiten Studiengruppe betrug dazu im Gegensatz 68,5 Jahre. 
Hier war der jüngste Patient 49, der Älteste 88 Jahre alt.  





Auch der Median weist die Männer zum Zeitpunkt des Eingriffes als jünger aus: Die 
Hälfte der Männer ist 67 Jahre alt oder älter, bei den Frauen ist die Hälfte der 
Studienteilnehmer mindestens 74 Jahre alt. 
Die Patientengruppe, die frühzeitig operiert wurde, war zum Zeitpunkt der Operation 
im Mittel 67,5 Jahre alt (S. Abw. 13,6), wobei der jüngste Patient 19, der Älteste 86 
Jahre alt war. Das mittlere Alter der zweiten Studiengruppe betrug dazu im Gegensatz 






Während des Beobachtungszeitraumes sind insgesamt 31,5% (n=17) der Patienten 
verstorben. Nach Geschlechtern aufgeteilt sind dies 37,1% (n=13) der Männer und 
21,0% (n=4) der Frauen. Von den Patienten, die ihre Operation innerhalb einer 
Woche nach Klinikaufnahme hatten, starben 32,0%. Die Mortalität betrug dagegen 
30,4% bei den Patienten, deren operative Versorgung erst nach der ersten Woche 
erfolgte.  
Die Patienten, die im Studienintervall verstarben, waren zum Zeitpunkt des Eingriffes  
durchschnittlich älter als die Nicht- Verstorbenen (Abb.3). Dieser Altersunterschied 
ist laut t-Test für unabhängige Stichproben nicht signifikant (p=0,139). Im Mittel 
wurden die noch lebenden Patienten im Alter von 66,2 Jahren operiert, dabei war der 
älteste Teilnehmer 86 Jahre alt, der Jüngste 19 Jahre alt. Die Verstorbenen waren im 
Gegensatz dazu im Durchschnitt 71,5 Jahre alt, wobei der jüngste Patient dieser 







 3.3. Diagnose 
3.3.1. Zeitraum bis Diagnosestellung  
Durchschnittlich dauerte es 28,5 Tage vom Auftreten der ersten Symptome bis zur 
Diagnosestellung. Bei den frühzeitig Operierten wurde die Diagnose im Durchschnitt 
nach 22 Tagen gestellt, maximal nach 157 Tagen, in der zweiten Gruppe nach 
durchschnittlich 35 Tagen, hier maximal nach 175 Tagen. In beiden sehr spät 
diagnostizierten Fällen begann die Symptomatik jeweils mit leichten 
Rückenschmerzen, welche sich nur langsam im Verlauf verstärkten. Bei Persistenz 
trotz adäquater analgetischer und physiotherapeutischer Behandlung wurde eine 
Bildgebung der Wirbelsäule veranlasst, mit dem Befund einer Spondylodiszitis. 
3.3.2. Erregerdiagnostik und Keimnachweis 
Bei 59,3% der Patienten gelang der mikrobiologische Keimnachweis. Bei den früh 
Operierten lag der Anteil mit 64,5% höher als in der zweiten Gruppe mit 52,2%. 





Betrachtet man nur die positiven mikrobiologischen Ergebnisse, konnte in 68,8%  
Staphylococcus aureus als ursächlicher Keim, darunter 12,5% MRSA  nachgewiesen 
werden. Bei jeweils 6,3% der Patienten zeigten sich Escherichia coli und 
Staphylococcus capitis als Erreger. Alle Befunde sind in Abb. 5 aufgelistet. 
In 40,0% der Fälle konnte kein Erreger nachgewiesen werden. Betrachtet man isoliert 
diese Patientengruppe, so fällt auf, dass der stationäre Aufenthalt kürzer, als in der 
Gruppe mit Keimnachweis war (25,7 Tage vs. 37,0 Tage).  
Auch war der Zeitraum der intensivmedizinischen Behandlung geringer (0,7 Tage vs. 
10,9 Tage) und es wurden seltener Revisionsoperation durchgeführt (13,6% vs. 
40,6%). Patienten mit Abszessen hatten häufiger einen positiven Keimnachweis 
(53,1% vs. 31,8%).  
Vergleicht man beide Gruppen bezüglich ihrer Morbidität, so hatten Patienten mit 
ASA-Score drei in 45,5% der Fälle einen Erregernachweis, mit ASA- Score vier 









In 24 Fällen (44,4%) hatten die Patienten bei Krankenhausaufnahme keinen 
Infektfokus vorzuweisen, beziehungsweise war dieser bis dahin unbekannt.  
Von den 30 Patienten, bei denen dieser nachweisbar war, bestand in sieben Fällen 
(23,3%) zuvor ein entzündlicher Prozess im Bereich der Knochen oder Gelenke. Vier 
Patienten (13,3%) litten an einer gastrointestinalen Infektion, weitere vier an einer 
Wundinfektion anderer Lokalisation, jeweils drei (10,0%) an einer 










 3.3.4. Abszess 
Abszesse wurden bei 41,9% der frühzeitig und 47,8% der erst später operierten 
Patienten diagnostiziert. Dieser Unterschied ist nicht signifikant laut Chi-Quadrat-
Test (p=0,667). Abszesslokalisationen sind in Abb. 7 dargestellt. 
 
Betrachtet man nur die Fälle, bei denen ein Abszess nachgewiesen wurde, zeigte sich 
in 41,7% ein Epidural- und in 37,5% ein Psoasabszess. Die epiduralen Abszesse 
waren bei den früh Operierten häufiger (72,7% vs. 15,4%) und immer einhergehend 
mit einem neurologischen Defizit. Psoasabszesse kamen ausschließlich bei später 
Operierten vor und hatten einen Anteil von 69,2% an allen diagnostizierten Abszessen 











Präoperativ kam es nur bei einigen Patienten zu Fieber, wobei sich die beiden 
Patientengruppen kaum unterschieden (Abb.8). In der Gruppe der frühzeitig 
Operierten waren dies sechs (19,4%), in der anderen vier Patienten (17,4%). Es trat 
bei keinem beider Gruppen Fieber bei Klinikentlassung auf.  
 
 3.4. Laboruntersuchungen 
 3.4.1. C-reaktives Protein 
Zur Einschätzung des Infektionsverlaufes wurde in regelmäßigen Abständen das      
C- reaktive Protein (CRP) bestimmt (siehe Abb. 9).  
Für die Datenerhebung wurde u.a. der erste Wert bei Klinikaufnahme ausgewertet. 
Hier zeigte sich in der Gruppe der Frühoperierten im Mittel ein Wert von 133,0 mg/l, 
im Gegensatz zu 110,3 mg/l bei den Patienten, die später operiert wurden. Weiterhin 
wurde das CRP drei Tage nach Eingriff (Mittelwerte: 137,3 mg/l versus 116,7 mg/l), 
fünf Tage danach (79,7 mg/l versus 74,0 mg/l) und der letzte Wert vor 





Der Unterschied zwischen den beiden Behandlungsarten ist laut t-Test zu keinem der 
vier Zeitpunkte signifikant (P-Werte: Aufnahme: 0,362; post-OP: 0,306; nach 3 Tagen 
post-OP: 0,732; bei Entlassung: 0,783).  
Mit t-Tests für abhängige Stichproben lässt sich zeigen, dass die CRP-Werte von 
direkt postoperativ zu drei Tagen postoperativ in beiden Gruppen signifikant 
abnahmen.
1




Streng genommen handelt es sich nur um vier Messzeitpunkte. Zur 
Veranschaulichung des Trends wurden diese Zeitpunkte mit Linien verbunden. Die 
früh Operierten weisen durchgängig höhere CRP-Werte auf als die, die später operiert 
wurden. In beiden Gruppen steigt der CRP-Wert von der Aufnahme zu postoperativ 
leicht an, um dann deutlich zurück zugehen. Zudem nähern sich die 
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 Früh Operierte: p<0,0005 / später Operierte: p=0,006 
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Verlauf C-reaktives Protein (CRP) im Vergleich zwischen 
operativem Zeitpunkt 
OP innerhalb einer Woche







Neben dem C-reaktiven Protein wurde auch die Leukozytenzahl zur 
Infektionsdiagnostik bestimmt (siehe Abbildung 10). Bei Klinikaufnahme hatte die 
Patientengruppe, die innerhalb einer Woche operiert wurde, einen Leukozyten-
Mittelwert von 11,4 x 10
9
/l, im Gegensatz zu 9,1 x 10
9
/l bei der zweiten Gruppe.  
Zwei Tage postoperativ weisen die Patienten der ersten Gruppe signifikant höhere 
Leukozytenwerte auf, als die der Zweiten (durchschnittlich  12,4 x 10
9
/l versus 9,9 x 
10
9
/l; t-Test: p=0,032). Bei Aufnahme und Entlassung ist der Gruppenunterschied 
jeweils nicht signifikant, ein Trend von höheren Werten in der ersten Gruppe ist 
jedoch erkennbar (p=0,129 bzw. p=0,465). 
 
Im Längsvergleich zeigt sich bei den früh Operierten beim t-Test für abhängige 
Stichproben ein signifikanter Rückgang der Leukozyten von direkt postoperativ bis 
zur Entlassung (p=0,005).  
Der Unterschied zwischen Aufnahme und postoperativ ist dagegen nicht signifikant 
(p=0,470). Bei den später Operierten ist weder die Veränderung der Leukozytenzahl 
von Aufnahme bis postoperativ (p=0,384) noch von postoperativ bis zur Entlassung 

























 3.5. Wirbelsäulensegment 
Es handelt sich um Mehrfachantworten, da bei drei Patienten (5,6%) ein zweites 
Segment betroffen war (Abb.11). Das insgesamt am häufigsten betroffene Segment 
war in dieser Studie das Wirbelsäulensegment zwischen den Lendenwirbelkörpern 
(LWK) zwei und drei (16,7%, n=9). Dieses hatte bei den später operierten Patienten 
mit 26,1% (n=6) den höchsten Anteil.  
Bei den Frühoperierten lag das Segment Brustwirbelkörper (BWK) 10 und 11, sowie 
deren zugehöriger Zwischenwirbelscheibe zusammen mit LWK 4/5 an erster Stelle   
(jeweils 16,1%, n= 5).  
 
In der Gesamtzahl war die Lendenwirbelsäule am häufigsten betroffen (51,8%, n=28). 
Besonders spät Operierte litten hier unter einer Spondylodiszitis (69,4%, n=16), 
wobei frühzeitig Versorgte nur in 12 Fällen (38,7%) in diesem Bereich Beschwerden 
hatten. Deren Hauptlokalisation der Entzündung lag im Bereich der Brustwirbelsäule 





 3.6. Komorbiditäten 
Zunächst wurde die Morbidität der Patienten bei Klinikaufnahme ausgewertet 
(Abb.12). 
66,7% der Patienten litten bei Klinikaufnahme unter arterieller Hypertonie, welche 
insgesamt als häufigste Nebendiagnose bestand. Weitere kardiale Vorerkrankungen 
waren chronische Herzinsuffizienz (37,0%), koronare Herzkrankheit (29,6%) und 
Arrhythmia absoluta (27,8%). 
Auffällig war besonders, dass die Hälfte (50%) der Patienten unter einem Diabetes 
mellitus Typ 2, in sieben Fällen sogar unter der insulinabhängigen Form des Typ 2 
Diabetes erkrankt waren. Acht von ihnen (29,6%) entwickelten bereits eine 




Eine weitere häufige Komorbidität war unter anderem die Niereninsuffizienz, 
hierunter litten 15 Patienten (27,8%), gefolgt von einer ambulanten oder im 
Krankenhaus erworbenen Pneumonie (20,4%, n=11).  





























≤ 1 Woche 
> 1 Woche
*pAVK= periphere arterielle Verschlusskrankheit 
°COPD= Chronic obstructive pulmonary disease 
 






Seltener zeigten sich weitere entzündliche Erkrankungen, wie Harnwegsinfekte 
(7,4%, n=4) oder Endokarditiden (3,7%, n=2). Neun Patienten wurden als adipös 
eingestuft (16,7%).  
Betrachtet man die 17 Fälle, die während des Untersuchungszeitraumes verstorben 
sind, waren 64,7% von Ihnen Diabetiker. 47,1% litten unter Niereninsuffizienz, 
35,3% unter koronarer Herzkrankheit und 41,2% unter Arrhythmia absoluta. Somit 
hatten diese Patienten bereits präoperativ ein ungünstigeres Risikoprofil aufgrund der 
höheren Zahl an Komorbiditäten. Die früh Operierten wiesen durchschnittlich mehr 
Komorbiditäten auf als die nach mehr als einer Woche operativ Versorgten (4,55 vs. 
2,91). Dieser Unterschied ist laut t-Test für unabhängige Stichproben signifikant 
(p=0,039). 
Dies wird besonders deutlich, wenn beide Patientengruppen bezüglich der ASA-
Klassifikation verglichen werden (Abb.13). 
 
 
Während mehr als die Hälfte der Patienten (65,2%), welche nach mehr als einer 
Woche operiert wurden, in Klasse drei eingestuft wurden und nur 35,0% mit Klasse 
vier, verhält es sich bei den frühzeitig Operierten umgekehrt. Hier wurden mehr als 
drei Viertel (77,4%) aller Erkrankten als schwerstkrank mit vitaler Bedrohung 
eingestuft (Klasse vier), etwa ein Fünftel (22,6%) in Klasse drei. Dieser 































 3.7. Therapie 
  3.7.1. Operativ 
 
In dieser Studie wurde jeder der 54 Studienteilnehmer einzeitig operativ versorgt.  
47 der insgesamt 54 Patienten wurden einzig über den dorsalen Zugangsweg operiert. 
Dabei erfolgten jeweils ein Débridement mit Diskektomie und die achsengerechte 
Implantation eines Fixateur interne. Aufgeteilt nach Studiengruppen wurden die 
zeitnah operativ Versorgten häufiger per rein dorsalem Verfahren versorgt (93,5% 
versus 78,3%), ein signifikanter Gruppenunterschied war jedoch nicht zu erkennen 
(p=0,122). Einzig ein Patient erhielt den Eingriff via rein anteriorem Zugangsweg. 
Dieser wurde frühzeitig operiert. Nach lateralem Zugang und Débridement plus 
Diskektomie wurde ein Titancage implantiert. Die Verteilung der Zugangswege ist in 
Abb. 14 aufgelistet. 
Insgesamt sechs Patienten unterzogen sich einem dorsoventralen Eingriff. Vier der 
sechs Fälle waren jeweils aus der Gruppe der erst nach mehr als einer Woche 
Operierten. Eine Cageimplantation erfolgte bei sieben Patienten (13%). In drei Fällen 
in der ersten, in vier Fällen wurde dies in der zweiten Gruppe durchgeführt (9,7% vs. 
17,4%).  
 
Zur Notwendigkeit einer intraoperativen Erythrozytentransfusion kam es bei 25,8% 
der frühzeitig und bei 4,3% der später operierten Patienten. Ein signifikanter 
Unterschied ergab sich nicht (p=0,062).  
Abb. 14 




Falls transfundiert werden musste, kamen durchschnittlich 3,3 
Erythrozytenkonzentrate während der Operation zur Anwendung. Bei den früh 
Operierten waren es mehr (3,5 versus 2,0).  
Bei 3,7% der Fälle wurden bis zu sechs Transfusionen durchgeführt, alle gehörten der 
frühzeitig versorgten Gruppe an. Untersucht man den Unterschied zwischen rein 
dorsal versorgten Patienten, von denen acht (17%) Erythrozytenkonzentrate erhielten 
und dorsoventral Versorgten, von denen 0% transfundiert wurden, ist der 
Gruppenunterschied laut U-Test bei inhomogenen Varianzen und unterschiedlicher 
Gruppengröße signifikant (p=0,009). Ebenso verhält es sich, wenn man nur die rein 
dorsal Behandelten mit Transfusionsbedarf vergleicht, von denen sieben frühzeitig 
(14,9%) und einer (2,1%) später operiert wurde (p=0,130).  
Vergleicht man die Anzahl operierter Segmente, so wurden bei rein dorsaler 
Versorgung durchschnittlich 3,9 und bei dorsoventraler OP 1,8 Segmente operiert, 
wobei bei 72,4% der dorsalen Eingriffe eine Bandscheibenausräumung erfolgte.  
Ähnlich verhält es sich mit der Morbidität, so wurde die rein dorsal versorgte Gruppe 
durchschnittlich mit einem höheren ASA- Score bewertet (3,6 versus 3,3, p=0,191). 
Die durchschnittliche OP- Zeit war bei den später Operierten etwas höher (166 
Minuten versus 154 Minuten bei den früh Operierten), die Differenz jedoch nicht 
signifikant (p=0,527). Bei rein dorsalem Zugang war die OP-Zeit durchschnittlich um 
rund 17 Minuten länger; bei hohen Standardabweichungen und nur sieben Patienten  
mit nicht rein dorsalem Zugang ist dieser Unterschied nicht signifikant (p=0,490). 
Betrachtet man gesondert die Fälle mit rein dorsalem Zugangsweg, so hatten 
frühzeitig Operierte eine durchschnittliche OP-Zeit von 153 Minuten, die mit 
späterem Eingriff 164 Minuten (p=0,599). Die Anzahl der bei rein dorsaler Operation 
überbrückten Segmente betrug durchschnittlich 3,9 im Gegensatz zu den 
dorsoventralen Eingriffen mit im Durchschnitt 1,8. Der Unterschied ist signifikant 
(p=0,009). Versorgte Diszitislokalisationen waren bei dorsaler Versorgung 
durchschnittlich 1,1 und dorsoventral 1,6 (p=0,358). 
 
3.7.2. Antimikrobielle Medikation 
Ausgewertet wurden die Medikationspläne der Spondylodiszitis- Patienten mit 
besonderer Betrachtung der Antibiotikagabe (Abb. 15). Mehrfachantworten sind 
möglich, da Kombinationen oder Umstellungen nach Sensitivität der Präparate 
durchgeführt wurden. Zur antibiotischen Behandlung der Spondylodiszitis wurde in 
27 Fällen (50%) Clindamycin eingesetzt. Auch kam Vancomycin bei 12 Patienten 




Etwas seltener wurde die Therapie mit Imipinem/ Cilastatin (11,1%, n=6), 
Ciprofloxacin (9,3%, n=5), sowie in jeweils vier Fällen (7,4%) mit Linezolid, 
Ampicillin/ Sulbactam, beziehungsweise Piperacillin/ Tazobactam durchgeführt. 
 
 3.8. Komplikationen, Revisionen 
3.8.1. Intensivbehandlung 
58,1% der früh Operierten verbrachten mindestens einen Tag auf der Intensivstation, 
in der zweiten Gruppe waren es 43,5%, der Gruppenunterschied ist nicht signifikant 
(p=0,512). Betrachtet man nur die Fälle mit rein dorsalem Zugangsweg wurden 58,6% 
der frühzeitig und 38,9% der später Operierten intensivmedizinisch versorgt (p= 
0,188) und jeweils beide Gruppen im Durchschnitt 6,0 Tage. Patienten mit 
dorsoventralem Operationsverfahren verbrachten dahingegen durchschnittlich 6,7 
Tage auf der Intensivstation, der Gruppenunterschied zwischen dorsal und 





Früh Operierte verbrachten durchschnittlich 8,0 Tage auf der Intensivstation, die spät 
versorgten dagegen fünf Tage. Die Berechnung erfolgte unter Zuhilfenahme des 95%- 
Konfidenzintervalls, da in beiden Gruppen einige extreme Ausreißer zu 
Verunreinigung der Statistik geführt hätten. Patienten, die präoperativ mit ASA-Score 
vier eingestuft wurden, verbrachten durchschnittlich 10,8 Tage auf der Intensivstation, 
jene mit Grad drei nur 0,9 Tage, der Gruppenunterschied ist signifikant (p=0,012). In 
der ersten Gruppe wurde ein Patient über 81 Tage intensivmedizinisch betreut. 
Insbesondere wegen des septischen Schocks mit Multiorganversagen, passagerem 
Nierenversagen, langwierigem Weaning- Prozess aufgrund einer Pilzpneumonie und 
mehrfachen Wundrevisionen kam es zu diesem langen Aufenthalt. In der zweiten 
Gruppe war der Maximalwert hingegeben 68 Tage. Grund hierfür war eine deutlich 
prolongierte Weaning- Phase nach Tracheotomie und perforierter Sigmadivertikulitis 
mit Notwendigkeit eines viszeralchirurgischen Eingriffes, welcher während des 
Intensivstationaufenthaltes durchgeführt wurde. 
3.8.2. Revisionseingriffe 
Bei insgesamt 16 Patienten (29,6%)  musste mindestens eine Revisionsoperation 
erfolgen (siehe Tabelle 3). Bei den früh Operierten gab es zehn Patienten (32,3%) mit 
einem Maximum von fünf Revisionen, bei den später Operierten sechs Fälle (26,1%) 
ebenfalls mit einem Maximum von fünf Eingriffen, der Gruppenunterschied ist nicht 
signifikant (p=0,623). Betrachtet man den Versorgungsweg wurden 50% der 
dorsoventral und 27,7% der rein dorsal versorgten Patienten revidiert.  
  Revisionseingriffe 
 
Versorgung Zugangsweg Indikation Anzahl Art der Revision 
früh dorsal Wundinfektion 1 1x Wundrevision 
früh dorsal Wundinfektion 1 1x Wundrevision 
früh dorsal Wundinfektion 1 1x Wundrevision 
früh dorsal Wundinfektion 1 1x Wundrevision 
früh dorsal Wundheilungsstörung 1 1x Wundrevision 
früh dorsal Wundinfektion 1 1x Wundrevision 
früh dorsal Schraubenfehllage 1 Schraubenkorrektur 
früh dorsal Wirbelkörperfraktur, 
Wundinfektion 2 Fixateurerweiterung 
früh dorsal Wundinfektion 5 1x Wundrevision 
früh dorsoventral Wundinfektion 5 5x Wundrevision 
spät dorsal Wundinfektion 1 1x Wundrevision 
spät dorsal Wundinfektion 1 1x Wundrevision 
spät dorsal Wundheilungsstörung 1 1x Wundrevision 
spät dorsal Wundinfektion 1 1x Wundrevision 
spät dorsoventral Wundheilungsstörung 1 1x Wundrevision 
spät dorsoventral Wundinfektion 3 3x Wundrevision 




Falls revidiert werden musste (Abb. 16), dann in 87,5% (n=14) der Fälle aufgrund von 
Wundheilungsstörungen oder Infektionen. Aufgrund von Instabilität musste bei zwei  
frühzeitig versorgten Patienten zum einen eine Fixateur- Interne Osteosynthese- 
Erweiterung aufgrund einer angrenzenden Wirbelkörperfraktur und zum anderen bei 
Schraubenfehllage durchgeführt werden.  
 
3.8.3. Verstorbene Patienten 
Im gesamten Untersuchungszeitraum verstarben 17 Patienten (31,5%). Bezogen auf 
den Zeitpunkt der operativen Versorgung war die Mortalität ähnlich (32,3% früh  vs. 
30,4% später operiert), laut Chi-Quadrat-Test ist dieser Unterschied nicht signifikant 
(p=0,889). Die Verstorbenen waren im Durchschnitt 71,5 Jahre alt, wobei der jüngste 
Patient im Alter von 48 Jahren verstarb, der Älteste mit 88 Jahren, 76,5% (n=13) 
waren männlich.  
70,6% aller Verstorbenen wurden mit ASA- Klasse vier und 29,4% mit drei 
eingestuft, der Unterschied ist nicht signifikant (p=0,251). Dem hingegen wurden 
54,1% der Nichtverstorbenen mit Klasse vier und 45,9% mit Klasse drei eingestuft 
(p=0,834). Tab. 4 listet aufgeteilt nach Operationszeitpunkt alle verstorbenen 





Betrachtet man nur die verstorbenen Patienten, so ist Multiorganversagen durch 
Sepsis mit 35,3% (n=6) sowohl insgesamt, als auch in der Gruppe der früh Operierten 
(40%, n=4) die häufigste Todesursache. Anders in der zweiten Gruppe, wo mit 42,9% 
(n=3) am häufigsten eine Lungenembolie zum Tode führte und nur 28,6% an 
Multiorganversagen durch Sepsis verstarben.  
  Vergleich verstorbener Patienten 
nach Operationszeitpunkt 




Todesursache Zugang ASA¹ Frankel  
prä-OP 
zu Entlassung 
früh 605 Akute 
Herzinsuffizienz 
dorsal 4 C D 
früh 439 Septisches MOV dorsal 4 E E 
früh 163 Myokardinfarkt dorsal 4 C B 
früh unbe-
kannt 
unbekannt dorsal 4 E E 
früh 61 Septisches MOV dorsal 3 E  
früh 236 Apoplex dorsal 4 E E 
früh 81 unbekannt dorsal 3 E E 
früh 165 Septisches MOV dorsal 4 D E 
früh 269 Septisches MOV dorsal 4 D D 
früh 6 Myokardinfarkt dorsal 3      E 
spät 73 Septisches MOV dorsal 4 E E 
spät 895 Lungenembolie dorsal 4 E E 
spät 2 Septisches MOV dorsal 4 E  
spät 461 Lungenembolie dorsal 4 E E 
spät 667 Myokardinfarkt dorsal 3 E E 
spät 5 Akute 
Herzinsuffizienz 
dorsal 3      E 
spät 39 Lungenembolie dorsal 4      D 
MOV= Multiorganversagen;  
¹ = ASA-Grad bei Klinikaufnahme 
     
Tab. 4 





Während ihres stationären Aufenthaltes verstarben fünf Patienten (9,3%), zwei der 
frühzeitig (6,5%) und drei der später (13,0%) operativ Versorgten (siehe Tab.5). Im 
poststationären Untersuchungszeitraum verstarben weitere 24,5% der Patienten, zwei 
von ihnen (3,7%) innerhalb von 90 Tagen, jeweils zwei weitere innerhalb von sechs 
und zwölf Monaten, vier (7,4%) nach mehr als einem Jahr und ein Patient (1,9%) 
nach mehr als zwei Jahren.  
Die Patienten, die nach mehr als einer Woche operiert wurden, verstarben 
durchschnittlich nach 231,0 Tagen, im Gegensatz zu den frühzeitig Operierten, die im 
Durchschnitt 290,0 Tage nach OP verstarben (Abb. 18), der Unterschied ist nicht 
signifikant (p=0,684). 
Betrachtet man die Mortalität bezogen auf das Operationsverfahren, so verstarben 
36,2% der per rein dorsal und keiner der sieben Patienten, die entweder dorsoventral 









Patienten, die während des stationären Aufenthaltes verstarben 
  1. 2. 3. 4. 5. 
Geschlecht männlich männlich männlich männlich weiblich 
Alter 61 72 88 71 77 
Tage bis OP 2 7 31 9 18 
Zugangsweg dorsal dorsal dorsal dorsal dorsal 
Revisionen 0 0 0 0 
1x 
Wundrevision 
ITS (d) 3 0 14 10 7 
Keim S.aureus kein S.aureus S.aureus E.faecium 
Komorbiditäten 
















Zeitraum OP bis 
Tod (d) 
61 6 2 5 39 
CRP bei 
Aufnahme (mg/l) 
71,7 98,1 167,7 21,8 224,8 




     
      
 
Abkürzungen: AHT= Arterielle Hypertonie, CHI= chronische Herzinsuffizienz, CNI= 
chronische Niereninsuffizienz, KHK= Koronare Herzkrankheit, DM II = Diabetes 





  3. 9. Schmerzen 
83,9% der frühzeitig und 91,3% der später Operierten Patienten hatten bei 
Klinikaufnahme Schmerzen (Abb. 19), der Gruppenunterschied ist nicht signifikant 
(p=0,685). 
 
Von 90,7% der Patienten liegen Angaben über postoperatives Schmerzempfinden bei 
Klinikentlassung vor (siehe Abb. 20). In der frühzeitig operierten Gruppe wiesen 10% 
der Patienten, in der zweiten Gruppe 5% am Tag der Entlassung einen VAS- Grad 




Zeitpunkt bis OP 




  3.10. Neurologische Symptomatik 
Die nach mehr als einer Woche operierte Gruppe, wurde häufiger mit den Frankel 
Graden D (17,4%) und E (69,6%), nur 4,3% mit A, bzw. 8,7% mit C eingestuft. Bei 
den frühzeitig Operierten wurden 61,3% mit E klassifiziert, dahingegen 3,2% mit 
Grad A, 12,9% mit Grad B und 9,7% mit Grad C, sowie 12,9% mit Grad D. Abb. 21 
gibt die erhobenen Frankel-Grade bei Klinikaufnahme wider. 
  




Zeitpunkt bis OP 




Hier zeigte sich, dass postoperativ 68% aller Patienten unter keinerlei 
sensomotorischen Defiziten litten. In der Gruppe der spät Operierten waren 70% 
beschwerdefrei, in der Gruppe der zeitnah Operierten 66,7%.  
In 42,9% aller Fälle mit präoperativ neurologischen Defiziten trat keine Veränderung 
des Frankel-Scores auf. Davon wiesen 4,8% weiterhin Frankel A, 9,5% Frankel B, 
4,8% Frankel C und 23,8% weiterhin Frankel- Score D auf. Verbesserungen und 
Verschlechterungen sind in Tabelle 6 aufgeführt. Die Gruppenunterschiede sind laut 
Mann-Whitney-U-Test sowohl präoperativ (p=0,186), als auch postoperativ (p=0,303) 
nicht signifikant. 
Veränderungen Frankel-Score präoperativ versus Entlassungstag 
 
 ≤ 1 Woche 
  







    2x B           E 1x A           D 
1x C           D 1x C           E 
1x D           E 1x D           E 
Verschlechterung 
    1x C           B 1x C           B 
1x E           D 1x E           D 
                                                                                                                                 Tab. 6  
Betrachtet man nur die Patienten mit neurologischen Ausfallerscheinungen, hatten  in 
der frühzeitig operierten Gruppe bezüglich der Frankel- Klassifikation 30,8% der 
Fälle einen besseren neurologischen Status als präoperativ und zwar um 
durchschnittlich zwei Frankel Grade. Es verschlechterten sich 15,4% um 
durchschnittlich einen Frankel Grad.  
Hingegen zeigte sich in der später operierten Gruppe in 42,9% der Fälle ein besseres 
neurologisches Outcome postoperativ, mit durchschnittlicher Verbesserung um zwei 
Frankel Grade und 28,6% verschlechterten sich um durchschnittlich einen Frankel 
Grad. 
Ebenso verhält es sich, wenn der rein dorsale mit dem dorsoventralen Zugangsweg 
verglichen wird (p=0,477 präoperativ, p=0,717 postoperativ) (Tab.7). In der 
dorsoventral versorgten Gruppe wurden 66,7% der Fälle mit Grad E und 33,3% der 
Fälle mit Grad D eingestuft, von denen sich postoperativ die Hälfte komplett 
beschwerdefrei und die andere Hälfte weiterhin mit unveränderter Neurologie 

















    1x A           D 1x D           E 
2x B           E 
   1x C           D 
   2x C           E 
   1x D           E 
   Verschlechterung 
    2x C           B 1x E           D 
1x E           D 
                                                                                                              Tab. 7 
Von den rein dorsal versorgten Patienten mit neurologischem Defizit zeigten 44,4% 
der Fälle postoperativ keine Verbesserung bezüglich des Frankel Scores, 38,8% 
verbesserten sich um durchschnittlich 2,1 Frankel-Grade, 16,7% verschlechterten sich 
um durchschnittlich einen Frankel Grad. 
Betrachtet man alle Fälle mit Verbesserung ihres präoperativ bestehenden 
neurologischen Defizites bis zum Ende des Nachbeobachtungszeitraumes so ist nur 
ein unwesentlicher Unterschied erkennbar (frühzeitig: 58,3%, später operiert: 57,1%).  
 3.11. Nachuntersuchungen 
73,0% der überlebenden Patienten konnten reevaluiert werden, davon zwei Drittel 
klinisch und ein Drittel mittels Fragebogen. 
13,5% waren trotz telefonischer und schriftlicher Anfrage per Brief nicht erreichbar. 
Häufig war die Anschrift veraltet und angegebene Telefonnummern nicht mehr 
vergeben. Bei weiteren 13,5% wurde der Termin zur Nachuntersuchung, sowie eine 
Datenerfassung per Fragebogen aus gesundheitlichen Gründen abgesagt.  
Früh Operierte wurden im Durchschnitt 803 Tage nach Ersteingriff nachuntersucht, 
später Operierte nach durchschnittlich 936 Tagen. In beiden Gruppen wurde in etwa 
die gleiche Anzahl an Patienten nachuntersucht: früh Operierte: 15 (71,4% der noch 
lebenden Patienten); OP nach mehr als einer Woche: 12 (75,0% der noch lebenden 
Patienten). Bezogen auf den Zugangsweg wurden 22 (73,3% der noch lebenden 






Im Vergleich beider Studiengruppen zeigt sich bei den frühzeitig Operierten ein 
ähnliches Ergebnis im Mittelwert des Oswestry Disability Indexes, im Vergleich zu 
den erst nach mehr als einer Woche Operierten (30,5% versus 29,7%). Allerdings 
gaben in dieser Gruppe auch 13,3% der Patienten an, unter keinerlei Einschränkungen 
der Lebensqualität nach der Wirbelsäulen- Operation zu leiden, in der 
Vergleichsgruppe war hier der geringste Wert des Oswestry Indexes bei 12%.  
Der Mittelwertsunterschied zwischen früh und spät Operierten ist laut t- Test nicht 
signifikant (p=0,534). Tab. 8 zeigt die jeweilige Prozentzahl des Oswestry Disability 
Indexes jedes nachuntersuchten Patienten, bezogen auf dessen präoperative Einteilung 
nach ASA-Scores. In Abb. 23 werden die Ergebnisse beider Gruppen gegeneinander 
aufgeführt. 








mäßige Einschränkung  
(41-60%) 
3 5 7 3 
4 1 7 4 
Angegeben ist die Anzahl an nachuntersuchten Patienten, 
zusammengefasst in Intervalle, je nach Ausmaß der Einschränkung im alltäglichen 
Leben [26]    
                        Tab. 8 
Werden die Gruppen nach Zugangsweg unterteilt, so haben rein dorsal operierte 
Patienten einen geringeren Mittelwert, als dorsoventral Operierte (29,8% vs. 32%). 







66,7% der frühzeitig und 100% der später Operierten berichteten bei der 
Nachuntersuchung über Schmerzen.  
Beide Patientengruppen weisen bezüglich des VAS-Scores (Abb.24) im Median eine 
Punktzahl von 2,0 auf. Im Durchschnitt liegt dieser bei später Operierten geringgradig          
höher (3,0 vs. 2,0). Es gibt keinen signifikanten Unterschied zwischen beiden 
Gruppen (p=0,286). Vergleicht man den Zugangsweg, haben rein dorsal versorgte 
Patienten einen VAS- Score von im durchschnittlich 2,2, im Gegensatz zu 3,3 bei den 
dorsoventral Operierten (p=0,268). 
29,6% der nachuntersuchten Patienten gaben Schmerzmittelbedarf an. Bei den früh 
Operierten waren es 42,9%, in der anderen Gruppe waren es 16,6%. Am häufigsten 
gaben Patienten Nicht- steroidale Antirheumatika (NSAR) bei 
Schmerzmitteleinnahme (14,8%) an. 7,4%  nahmen Naloxon/ Tilidin ein. 3,7% 
benötigten Fentanylpflaster zur postoperativen Schmerztherapie.  
73,3% der früh Operierten wurden bei der Nachuntersuchung mit Frankel Score E 
eingestuft, 7,1% zeigten keinerlei Veränderung der neurologischen Defizite im 
Vergleich zum Zeitpunkt der Klinikentlassung. 75% der später Operierten wurden bei 
der Nachuntersuchung mit Grad E eingestuft, 8,3% wiesen keine Veränderung im 
Vergleich zum Zeitpunkt der Klinikentlassung auf (siehe Tab. 9).  






Veränderungen Frankel-Score Entlassungstag zu Nachuntersuchung 
 
 ≤ 1 Woche 
  







    1x A C 1x D E 
1x B E 
   1x C E 
   Verschlechterung 
    1x D C 1x D C 
   
1x E C 
                                                                                                                           Tab. 9 
In Abb. 25 werden die CRP- Werte nur der Patienten über alle 
Untersuchungszeitpunkte dargestellt, für die das Ergebnis der Nachuntersuchung 
vorliegt. Das sind 53,3% der Patienten, die innerhalb einer Woche operiert wurden, 
und 58,3% der anderen Gruppe. 
 
Die später Operierten wiesen bei Entlassung sowie bei der Nachuntersuchung 
















Verlauf C-reaktives Protein im Gruppenvergleich nach 
operativem Zeitpunkt 
OP innerhalb einer Woche






Aufgrund der niedrigen Fallzahlen wird für den Gruppenvergleich zu den fünf 
Zeitpunkten der nichtparametrische Mann-Whitney-U-Test eingesetzt. Die 
Unterschiede sind in keinem Fall signifikant.
3
 
Im Zeitverlauf innerhalb jeder Gruppe, zeigen sich folgende Ergebnisse. Aufgrund der 
geringen Fallzahlen wird der nichtparametrische Wilcoxon-Test für abhängige 
Stichproben eingesetzt. 
Bei den früh Operierten ist der Rückgang des CRP- Wertes von post- OP zu drei Tage 
post- OP signifikant (p=0,005), bei den Patienten der zweiten Gruppe dagegen der 
Rückgang von drei Tage post- OP zu Entlassung (p=0,009). Die Veränderungen von 
der Entlassung bis zur Nachuntersuchung sind in beiden Gruppen knapp nicht 
signifikant (früh: p=0,093; spät: p= 0,063). 
 
Postoperativ weisen die früh Operierten höhere Leukozyten-Werte auf, ab Entlassung 
kehrt sich dieses Verhältnis um (siehe Abb. 26). 
Aufgrund der niedrigen Fallzahlen wird für den Gruppenvergleich zu den vier 
Zeitpunkten der nichtparametrische Mann-Whitney-U-Test eingesetzt. Die 
Unterschiede sind in keinem Fall signifikant.
4
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 Bei Aufnahme: p>0,9995; post-OP: p=0,728; nach 3 Tagen post-OP: p=0,563; bei Entlassung: 
p=0,355; bei Nachuntersuchung: p=0,643 
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OP innerhalb einer Woche






Im Zeitverlauf innerhalb jeder Gruppe, zeigen sich folgende Ergebnisse. Aufgrund der 
geringen Fallzahlen wird der nichtparametrische Wilcoxon- Test für abhängige 
Stichproben eingesetzt. 
Bei den früh Operierten ist der Rückgang der Leukozyten von post- OP zur 
Entlassung signifikant, bei den Patienten der zweiten Gruppe ist die Entwicklung 
zwischen Entlassung und Nachuntersuchung auffälliger, aber knapp nicht signifikant 
(p=0,063). 
 3.12. Fallbeispiel 
Ein 73- jähriger Patient stellt sich in der Notaufnahme mit seit vier Monaten 
bestehenden Rückenschmerzen im Bereich der unteren Lendenwirbelsäule vor. 
Anamnestisch kann ein Trauma ausgeschlossen werden. Fieber ist nicht aufgetreten, 
Hinweise auf einen bestehenden Infektfokus bestehen nicht.  
Als Nebendiagnosen ergeben sich eine Arterielle Hypertonie, eine 
Rechtsherzinsuffizienz bei ischämischer Kardiomyopathie, eine peripher arterielle 
Verschlusskrankheit und chronischer Nikotinabusus. Der Patient wird mit ASA- Grad 
drei eingestuft, sensomotorische Defizite bestehen nicht. In der Röntgen- 
Übersichtsaufnahme der Wirbelsäule fällt eine linkskonvexe Kyphoskoliose auf (Abb. 
27a und b). 
     
 




Eine Computertomografie der Wirbelsäule ergibt den Befund einer Spondylodiszitis 
im Bereich LWK 3/4 mit sekundärer Instabilität und linkskonvexer Kyphoskoliose, 
sodass eine operative Versorgung indiziert ist (Abb. 28a und b).  
    
 
Eine empirische Antibiotikatherapie mit Linezolid und Clindamycin wird eingeleitet. 
Nach stationärer Aufnahme kommt es zu einer ausgeprägten Diarrhoe ohne 
Erregernachweis, sodass der chirurgische Eingriff mehrmals verschoben werden 
muss. Am elften Tag nach Klinikaufnahme erfolgt die rein dorsale Versorgung mittels 
transpedikulärer Bandscheibenausräumung und Implantation eines Fixateur- interne 
Systems im Bereich LWK 1 bis 5 mit Anlage von zwei Querverbindern und Einlage 
von zwei Gentamycin- Schwämmchen. 
          
Abb. 28a Abb. 28b 




zeigen eine regelrechte 
Implantatlage (Abb. 29a 
und b) 




Die intraoperative Gewebeentnahme ergibt in der mikrobiologischen Diagnostik 
keinen Keimnachweis. Anschließend wird der Patient direkt über den Aufwachraum 
auf die Normalstation verlegt. Die noch bei Klinikaufnahme bestimmten Blutkulturen 
waren jeweils ohne Keimnachweis, die empirische Antibiotikamedikation wird 
fortgesetzt und bei Klinikentlassung abgesetzt. Im weiteren stationären Verlauf erfolgt 
die achsengerechte Mobilisation, eine Röntgen- Verlaufskontrolle der 
Lendenwirbelsäule ergibt eine regelrechte Implantatlage.  
Am 10. postoperativen Tag kann der Patient in gutem Allgemeinzustand, weiterhin 
ohne neurologische Defizite und reizlosen Wundverhältnissen in die 
Anschlussheilbehandlung entlassen werden.  
Eine Nachuntersuchung findet zwei Jahren nach operativem Eingriff statt. Hier gibt 
der Patient nur noch geringfügige Schmerzen (VAS- Score 2) und unerhebliche 
Einschränkungen in der Lebensqualität an (Oswestry- Score: 12%). Neurologische 
Defizite sind weiterhin nicht vorhanden. Eine Röntgen- Verlaufskontrolle ergibt eine 
regelrechte Implantatlage (Abb.30a und b). 
      
 
 





 4.1. Patienteneigenschaften 
Die Auswertung der Patientendaten ergab eine Geschlechterverteilung von circa zwei 
Drittel männlicher (64,8%) und etwa einem Drittel weiblicher Patienten (35,2%). 
Dieses Ergebnis deckt sich mit den Daten anderer Studien, in denen ein Verhältnis 
männlich: weiblich von 1,5 bis 3:1 beschrieben wird [5, 17, 19, 24, 27, 28, 37, 39, 56, 
66, 73, 77]. Eine mögliche Ursache hierfür könnte die Zunahme an Komorbiditäten 
besonders bei Männern über 60 Jahren sein [39, 49]. 
Das durchschnittliche Alter der Patienten zum Zeitpunkt der Operation lag bei 68 
Jahren. Frauen waren zum Zeitpunkt der Operation im Durchschnitt älter als Männer 
(72,9 Jahre versus 65,2 Jahre). Einzig ein Patient wurde bereits im 19. Lebensjahr 
operativ behandelt. Der Erkrankungsgipfel liegt bei Betrachtung der Literatur 
einerseits vor dem zwanzigsten Lebensjahr und andererseits zwischen der fünften und 
siebten Lebensdekade [21, 27, 33, 39, 74].  
Bezogen auf die Einteilung nach frühzeitiger und später operativer Versorgung zeigte 
sich, dass die Patienten, welche innerhalb der ersten Woche operiert wurden, im 
Durchschnitt jünger (67 Jahre) waren, als die Patienten, die sich nach mehr als einer 
Woche einem operativen Eingriff unterzogen (69 Jahre). Ein relevanter Unterschied 
ist nicht ersichtlich. Vergleicht man andere Studien, wo ebenfalls nur Patienten ab 
dem 18. Lebensjahr einbezogen wurden, so berichten Fransen et al. über ein 
durchschnittliches Alter von 69 Jahren [29], welches ähnlich dem, der vorliegenden 
Studie ist. Ewald et al. geben hingegen 61,5 Jahre [24], Gonzalvo et al. 59,5 Jahre 
[36] und Pee et al. 58 Jahre [65] an. Somit liegt das durchschnittliche Patientenalter 
zum Operationszeitpunkt laut unseren Daten deutlich höher, als die Mehrzahl 
vergleichbarer Publikationen.  
 4.2. Stationärer Aufenthalt, Dauer bis zur Operation 
Der stationäre Aufenthalt aller Patienten betrug im Durchschnitt 32,0 Tage. Die 
Patienten, die frühzeitig operiert wurden, verweilten insgesamt kürzer im 
Krankenhaus (32,0 Tage), als jene, die später operiert wurden (33,0 Tage), obwohl 
Erstere bereits nach durchschnittlich 3,5 Tagen und die zweite Gruppe nach 12,8 
Tagen chirurgisch versorgt wurde.  
Analysiert man zusätzlich die stationären Tage nach Operation, so hatte die 
frühzeitige Gruppe durchschnittlich einen längeren Aufenthalt (30,4 Tagen) als die 




Ursächlich hierfür könnte zum einen das signifikant morbidere Patientengut der ersten 
Gruppe sein, was sich auch in der höheren Zahl an ASA- Grad 4- Einteilungen und 
auch im längeren Aufenthalt auf Intensivstation widerspiegelt. 42,0% der frühzeitig 
Operierten wurden innerhalb von 24 Stunden chirurgisch versorgt, sodass eine 
ausführliche präoperative Diagnostik nicht durchgeführt werden konnte. Diese 
Patienten waren im Durchschnitt sogar 35,2 Tage nach ihrem Eingriff im 
Krankenhaus, 38,5% von ihnen verstarben. Die Fälle mit neurologischem Defizit bei 
Klinikaufnahme verweilten ebenfalls deutlich länger postoperativ auf Station. Eben 
diese Patienten waren häufiger in der Gruppe der früh Operierten zu finden. 
Es ist zu vermuten, dass eine gründlichere präoperative Vorbereitung, wie sie bei den 
später Operierten erfolgte, zu geringeren Komplikationen und insgesamt kürzerem 
stationären Aufenthalt führen kann. Dies ist jedoch nicht immer möglich, da durch 
vitale Bedrohung, z.B. Sepsis, neurologische Defizite, etc. die Vorbereitungszeit 
limitiert ist. Deutlich kürzer blieben jene, die keine neurologischen Defizite boten und 
mit ASA- Grad 3 klassifiziert wurden, von denen sich die Mehrzahl einem späten 
chirurgischen Eingriff unterzog. Das Gesamtpatientengut betrachtet, hatten diejenigen 
mit initialem ASA- Grad 3 einen kürzeren Krankenhausaufenthalt, als ASA- Grad 4 
Patienten und das sowohl bei den frühzeitig- als auch bei den später Operierten. 
Basierend auf diesen Ergebnissen müsste die Hypothese, dass Patienten mit frühem 
Eingriff von einem kürzeren, stationären Aufenthalt profitieren, verworfen werden, 
jedoch scheinen sich die beiden Gruppen deutlich zu unterscheiden, insbesondere in 
Bezug auf Vorliegen von neurologischen Defiziten und der Patientenmorbidität, 
worauf in den weiteren Kapiteln genauer eingegangen wird.   
 4.3. Diagnosestellung 
Vom Auftreten der ersten Krankheitssymptome bis zur definitiven Diagnosestellung 
der Spondylodiszitis vergingen im Durchschnitt 28,5 Tage, mit einem Minimum von 
einem Tag und einem Maximum von 175 Tagen. Bei Betrachtung der Literatur zeigt 
sich, dass der Zeitraum bis zur Diagnosestellung sehr lang sein kann.  
Hier schwanken die Angaben zwischen einer Woche und bis zu 12 Monaten [14, 16, 
17, 21, 27, 57, 81]. So beschrieben Colmenero et al. in ihrer Publikation, in welcher 
Fälle von Spondylodiszitiden ausgewertet wurden, einen durchschnittlichen Zeitraum 
von 14 Wochen bis zur Diagnosestellung. Nur ein Drittel der Patienten wurde per 
MRT untersucht [16]. Geringere flächendeckende Verfügbarkeit adäquater 
Diagnostika ist als Ursache zu sehen. Auch durch den Einsatz inadäquater 
diagnostischer Bildgebung sind Fehldiagnosen oder verspätete Diagnosen zu erklären 
[33]. In aktuelleren Studien, wie von Valancius et al. veröffentlicht, die eine Analyse 
über einen Zeitraum von 2000 bis 2010 durchführten, liegt der durchschnittliche 




Hier gehört die Magnetresonanztomografie neben klinischer Untersuchung und 
Labordiagnostik bereits zum Standard [81]. Vergleicht man unsere Daten mit der 
Literatur, so zeigt sich durchschnittlich ein deutlich kürzerer Zeitraum bis zur 
Diagnosestellung. Ursächlich hierfür ist unter anderem die zeitnahe Initiierung von 
MRT-, bzw. PET-CT- Untersuchungen bei typischer klinischer Symptomatik und 
Laborkonstellation. 
Die frühzeitig operierten Patienten erhielten ihre Diagnose im Schnitt bereits nach 
22,0 Tagen, die später Operierten erst nach 35,0 Tagen. Als Grund hierfür ist zum 
einen die schwerwiegendere klinische Symptomatik zu sehen. Insbesondere die 
höhere Zahl an neurologischen Defiziten oder fulminanten Verläufen in der 
frühoperierten Gruppe führte zu einer schnelleren Bildgebung. Auch die im Vergleich 
zur später operierten Gruppe höheren Infektparameter führten unter der 
Verdachtsdiagnose der Spondylodiszitis schneller zur weiterführenden Diagnostik 
und dem damit verbundenen gesicherten Befund.  
 4.4. Keimnachweis und Infektfokus, Labor 
Bei 32 Patienten (59,3% aller Patienten) war ein mikrobiologischer Keimnachweis, 
insbesondere aus intraoperativ gewonnenem Material, aber auch Blutkulturen 
möglich. Hier konnte in über der Hälfte der Fälle (56,3%) Staphylococcus aureus 
nachgewiesen werden. In weiteren vier Proben (12,5%) zeigte sich ein MRSA- Keim, 
bei jeweils zwei Patienten (je 6,3% der Fälle) Staphylococcus capitis und Escherichia 
coli. In 40,3% der Fälle konnte kein Erreger nachgewiesen werden.  
Dies ist unter anderem darauf zurück zu führen, dass diese Patienten aus externen 
Krankenhäusern mit bereits begonnener Antibiotikatherapie verlegt wurden und zuvor 
keine mikrobiologische Diagnostik erfolgte. In der Literatur war in 42% bis 77% der 
Fälle ein Erreger nachweisbar [10, 28, 49, 56, 86]. Unsere Daten zeigen eine 
Diskrepanz zwischen Fällen mit fehlendem Keimnachweis und dennoch besserem 
Outcome. Dieser Sachverhalt wird im Abschnitt 4.9 noch weiter diskutiert. 
In der Publikation von Lora-Tamayo et al. über Fälle ohne mikrobiologische 
Diagnose wird ein „epidemiologischer Wechsel angeregt, bei zunehmender Inzidenz 
von möglichen, aber mikrobiologisch nicht gesicherten pyogenen, vertebralen 
Osteomyelitiden und Nachweis von wenig virulenten Erregern bei mikrobiologisch 
gesicherten pyogenen vertebralen Osteomyelitiden.“ Die Autoren sehen, dass in 
diesen Fällen und bei adäquater empirischer Antibiotikatherapie (in der zitierten 
Studie: Rifampicin und Flourchinolone) eine zu umfangreiche Ätiologiefindung in 




S. aureus wurde, übereinstimmend mit der vorliegenden Auswertung, als häufigster 
Krankheitskeim der Spondylodiszitis in der Literatur genannt (zwischen 20% und 
84% der Fälle) [10, 13, 21, 27, 49]. Weiterhin wurden gramnegative Enterobakterien, 
koagulase -negative Staphylokokken, Streptokokken und in selteneren Fällen 
Mykobakterien oder Candida Spezies als auslösender Erreger nachgewiesen [10, 14, 
21, 33]. Spezifische Spondylodiszitiden und Fälle mit Pilzinfektionen wurden in der 
vorliegenden Studie ausgeschlossen, da es sich hierbei nur um Einzelfälle gehandelt 
hat und eine Schlussfolgerung nicht möglich war. 
Bei etwa 43% der Patienten war initial kein Infektfokus bekannt, beziehungsweise 
war dieser bis dato nicht diagnostiziert worden. Diese Zahl deckt sich mit den 
Angaben aus der Literatur (42% - 49,7%), dort wurde diese Patientengruppe als 
„spontan aufgetretene Erkrankung“ bezeichnet [13, 15].  
Kehrer et al. gaben in ihrer Publikation die Inzidenz von Endokarditiden mit 2- 5% an 
[49], Ewald et al. konnten diese in 5,6% der Fälle nachweisen [24]. Diese Daten 
decken sich mit der Anzahl in dieser Studie (5,6%). Ähnlich zeigt sich auch die 
Inzidenz von gastrointestinalen Infektfoci (7,4%) in der systematischen Auswertung 
von 10 Studien von Mylona et al, mit einer etwas geringeren Inzidenz von 5%. 
Katheterassoziierte Infektionen wurden dort ebenfalls mit 5% beziffert, dieser Wert 
deckt sich unseren Daten (5,6%) [61]. 
Renker et al. wiesen in ihrer Studie zu urogener Spondylodiszitis in 6,2% eine 
urogenitale Infektion als Fokus nach [66], während Parra et al. über 30,8% berichteten 
[13]. Eine niedrigere Inzidenz von nur 1,9% ergab sich in unserer Studie. Vergleicht 
man damit das Patientenkollektiv der beiden zuvor genannten Studien, so fällt dort 
eine deutlich höhere Zahl an Spondylodiszitiden der Lendenwirbelsäule auf.  
Renker et al. beschreiben einen Zusammenhang zwischen dem paravertebralen 
Venenplexus und der daraus resultierenden bakteriellen Invasion in Bandscheiben und 
Wirbelkörpern durch niedrige Flussgeschwindigkeiten [66].   
Jeweils bei Klinikaufnahme und mehrmals postoperativ wurde der Wert des             
C- reaktiven Proteins und der Leukozyten zur Verlaufskontrolle des 
Infektionsprozesses bestimmt. Dabei zeigten sich sowohl bei dem CRP als auch bei 
den Leukozyten höhere Werte in der Gruppe der innerhalb einer Woche Operierten. 
Weiterhin war zu beobachten, dass die CRP- Werte in beiden Gruppen postoperativ 
signifikant anstiegen, um dann am fünften Tag nach Eingriff ebenso signifikant 
abfielen. Den gleichen Verlauf des CRP beschrieben Kang et. al in ihrer Publikation, 
in der ein Anstieg zwischen dem ersten bis dritten und ein signifikanter Abfall bis 
zum fünften postoperativen Verlauf erfolgten. Ein erneuter Anstieg war dort auf eine 
mögliche operationsassoziierte Komplikation, zum Beispiel eine Wundinfektion oder 
aber ein nicht im Zusammenhang mit dem Eingriff stehender entzündlicher Prozess 




Betrachtet man die Infektparameter bei Klinikaufnahme, so waren in 48,1% der Fälle 
die Leukozytenwerte normwertig und somit falsch negativ, das CRP hingegen nur in 
3,7%. Cheung et al. wiesen darauf hin, dass die Leukozytenzahl nicht unbedingt bei 
spinalen Infektionen erhöht sein muss und daher für die Diagnosestellung nicht 
besonders geeignet ist. Sie sollte aber dennoch als Teil einer Infektfokussuche 
bestimmt werden, da hierdurch eine allgemeine Richtlinie für das Ansprechen der 
Therapie aufgezeigt werden kann [14]. Weiterhin kann ein erhöhter Leukozytenwert 
ein aussagekräftiger Indikator für einen epiduralen Abszess sein [41]. Sobottke et al. 
betonen, dass ein ausgeprägter Anstieg des CRP- Wertes typisch ist, eine Erhöhung 
der Leukozyten aber nicht [74]. In der Literatur wird das CRP von manchen Autoren 
als bevorzugter Parameter für die Überwachung des Therapieansprechens gesehen 
[27, 37].  
Die Leukozyten-Werte fielen bei den frühzeitig Operierten signifikant zwischen dem 
dritten postoperativen Tag und der Entlassung, eine Signifikanz in der Gruppe der 
später Operierten war nicht ersichtlich. Teilweise stieg dieser Wert noch zur 
Entlassung an, trotz klinischer Rekonvaleszenz, sodass die Leukozyten nicht als 
idealer Verlaufsparameter gesehen werden können. 
 4.5. Abszesse 
Besonders die Patienten, die frühzeitig operiert wurden, wiesen eine erhöhte Inzidenz 
von epiduralen Abszessen (25,8%) mit folglich neurologischen Defiziten auf, sodass 
ein chirurgischer Eingriff zügiger erfolgte.  
Einzig ein Patient wurde mit dieser Abszessform später operiert, da der Befund 
präoperativ zu keinem Zeitpunkt mit neurologischen Defiziten einherging und somit 
die gründliche präoperative Abklärung abgeschlossen werden konnte. Konform mit 
den Empfehlungen aus der Literatur erfolgte demnach ein korrektes Vorgehen in der 
Gruppe der früh Operierten. So bekräftigen Hadjipavlou et. al in ihrer Publikation, 
dass epidurale Abszesse mit neurologischen Defiziten umgehend einer operativen 
Dekompression bedürften [41]. Patel et al. wiesen darauf hin, dass eine konservative 
Behandlung nur unter großer Vorsicht durchgeführt werden sollte und „andererseits 
eine frühzeitige chirurgische Dekompression, Irrigation und Débridement die 
tragende Säule der Behandlung sein sollte“ [64].  
Insgesamt lag die Inzidenz von diversen spinalen-, sowie Psoasabszessen bei 44% der 
Patienten, in der zweiten Gruppe sogar noch häufiger (47,8%) als in der ersten 
(41,9%).  Dabei fällt auf, dass Psoasabszesse, welche die zweithäufigste Abszessform 





Diese führten in unserem Patientenkollektiv zu keinerlei neurologischen Defiziten 
oder sonstigen vital gefährdenden Komplikationen, sodass eine adäquate präoperative 
Vorbereitung erfolgen konnte und Patienten später chirurgisch versorgt wurden. 
Gleiches gilt für die übrigen Abszesse in dieser Gruppe, auch hier lagen keine 
Ausfallerscheinungen vor, die einen zügigen Eingriff erforderlich gemacht hätten und 
somit die höhere Zahl an Abszessen bei spätoperierten Patienten erklären. 
Akbar et al. stellten in ihrer Publikation eine Klassifikation und mögliche 
Therapieoptionen der pyogenen Spondylodiszitis vor. Hier wurden Psoasabszess- 
Formationen per CT- gestützter Punktion und Débridement behandelt, wenn keine 
neurologischen Defizite vorlagen und dieses Vorgehen auch als Empfehlung genannt. 
Allerdings entsprachen weniger als ein Zehntel der Patienten den Kriterien für dieses 
Vorgehen [5]. Patienten unserer Studie wurden nicht per CT- gesteuerter Punktion 
behandelt, da ein chirurgischer Eingriff bereits indiziert war und dadurch quantitativ 
mehr Material zur weiteren Untersuchung entnommen werden konnte.  
So sehen unter anderem Sobottke et al. in ihrer Übersichtsarbeit zur Spondylodiszitis 
den Nachteil der CT- gestützten Punktion in einer geringen Gewebemenge, wodurch 
nur in etwa der Hälfte der Fälle ein Keimnachweis möglich ist [74]. Zusätzlich lagen 
entweder bereits Ergebnisse aus Blutkulturen vor, bzw. wurden die Patienten bei 
Verlegung aus peripheren Krankenhäusern mit empirischer Antibiotikamedikation 
anbehandelt, was eine valide Erregerbestimmung erschwerte. 
 4.6. Wirbelsäulensegmente 
Die lumbalen Wirbelkörper mit den angrenzenden Bandscheiben sind laut Literatur 
am häufigsten von einer Spondylodiszitis betroffen (45% - 58%), gefolgt von den 
thorakalen (30% - 35,6 %) und den cervikalen Segmenten (3% - 20%). Auch eine 
multifokale Infektion ist möglich [13, 14, 27, 53, 61, 89]. Gouliouris et al. vermuten 
den Grund für das gehäufte Auftreten im Lumbalbereich in den relativen Proportionen 
der Blutverteilung [37].  
Die Auswertung der vorliegenden Patientendaten zeigt ebenfalls die 
Lendenwirbelsäule am häufigsten betroffen  (51,8%), gefolgt von den thorakalen 
Segmenten (48,2%). Die cervikale Wirbelsäule wurde in dieser Studie nicht 
berücksichtigt, da eine zu geringe Fallzahl vorlag und sich das operative Vorgehen 
mit rein ventralem Zugang zu sehr vom restlichen Patientengut mit rein dorsaler 
Versorgung unterschied, um valide Vergleiche anzustellen. Ewald et al. schlossen 
diese Patienten ein, hatten jedoch insgesamt eine höhere Fallzahl mit 
Halswirbelsäulenbeteiligung (22,6%) [24]. Akbar et al. untersuchten in ihrer Studie 
dem hingegen ebenfalls nur Infektionen der Brust- und Lendenwirbelsäule, allerdings 




Auffällig ist, dass besonders Patienten die an einer Spondylodiszitis im Bereich der 
Brustwirbelsäule litten, frühzeitig operiert wurden (58,1% vs. 34,8%). Eine mögliche 
Ursache dafür könnte laut den vorliegenden Daten unter anderem die höhere Inzidenz 
von neurologischen Defiziten bei Spondylodiszitiden im Bereich der Brustwirbelsäule 
sein: 27% im Gegensatz zu 14,3% aller Spondylodiszitiden der Lendenwirbelsäule. 
Zumal frühzeitig Operierte häufiger epidurale und intraspinale Abszesse mit 
konsekutiver neurologischer Symptomatik im Bereich der Brustwirbelsäule aufwiesen 
(54,5%). So beschreiben Fantoni et al. neurologische Defizite im Bereich der unteren 
Extremitäten bei Befall thorakaler Segmente [24]. Hadjipavlou et al. wiesen nach, 
dass gravierende neurologische Defizite am häufigsten durch epidurale Abszesse bei 
Spondylodiszitiden der Brustwirbelsäule auftraten und als Folge der 
Neurokompression zu sehen sind [41].  
Diese Symptomatik war auch in vorliegender Studie insbesondere bei Beteiligung der 
Brustwirbelsäulen- Segmente nachweisbar, was auf die Anatomie der Wirbelsäule 
zurück zu führen ist, da das Myelon auf Höhe LWK 1 endet und darunter lediglich 
Conus medullaris und Cauda equina verlaufen [2].  
 4.7. Präoperative Morbidität 
Einige Risikofaktoren und zusätzliche Grunderkrankungen können die 
Wahrscheinlichkeit, an einer Spondylodiszitis zu erkranken, erhöhen. Dazu zählen 
insbesondere Herz-Kreislauferkrankungen, Diabetes mellitus, Niereninsuffizienz, 
Malignome, Immunsuppression, intravenöser Drogenabusus oder ein koexistenter 
entzündlicher Prozess [5, 12, 17, 33, 43, 56, 68]. 
In der Literatur wird Diabetes mellitus als einer der häufigsten Risikofaktoren (11% - 
33,9%) für eine Spondylodiszitis beschrieben [15, 17, 21, 61]. Nach Analyse der 
Daten dieser Studie konnte bei 50% der Patienten ein Diabetes mellitus nachgewiesen 
werden. Davon litten 13,8% bereits an einer diabetischen Nephropathie, weitere 6,9% 
an einer diabetischen Neuropathie. Friedman et al. postulierten in ihrer Studie, dass 
sowohl in der Gruppe der spontanen, als auch der postoperativen Spondylodiszitiden, 
Diabetes mellitus ein signifikanter Risikofaktor für die Entwicklung der Erkrankung 
darstellte [30]. In unserem Patientenkollektiv litten 64,7% der im 
Untersuchungsintervall Verstorbenen zuvor unter Diabetes mellitus, sodass allein 
dieses Grundleiden zu einem schlechteren Outcome führte und somit die Hypothese, 
dass sich Begleiterkrankungen negativ auf den Verlauf der Spondylodiszitis 
auswirken, bestätigt. Parra et al. beschrieben, dass ein Zusammenhang zwischen 
Diabetes mellitus und erhöhter Letalität nur knapp nicht signifikant ausfiel, obwohl 




Weiterhin stellten Frangen et al. in ihrer Publikation fest, dass Infektionen des 
Urogenitaltraktes, Pneumonie und Endokarditis die häufigsten gleichzeitig 
bestehenden Entzündungsherde waren [28]. Die Daten decken sich mit den 
Ergebnissen dieser Studie. Ferner noch fiel auf, dass 27,3% der Fälle, die zuvor an 
einer Pneumonie und 25%, die an einer Infektion im Bereich des Urogenitaltraktes 
litten, verstarben. Hempelmann et al. berichten, dass Nebenerkrankungen, 
insbesondere Diabetes mellitus, zu postoperativen Infektionen führen können [43], 
was sich wiederum negativ auf den Verlauf der Spondylodiszitis auswirken kann.  
Vergleicht man die Einteilung beider Patientengruppen per ASA- Klassifikation, 
welche das präoperative Risiko beurteilt und somit auch auf die Komorbiditäten 
eingeht, zeigt sich, dass Patienten mit schwerster Systemerkrankung und vitaler 
Bedrohung (Klasse vier) viel häufiger in der Gruppe der frühzeitig Operierten zu 
finden sind (74,2% vs. 34,8%).  
Demnach ist aufgrund der Unterschiede zwischen beiden Patientengruppen mit 
signifikant höherer Morbidität bei frühzeitig Operierten, von einer erhöhten Mortalität 
und Sterblichkeit auszugehen. Dementsprechend relativieren sich die Ergebnisse in 
Bezug auf Sterblichkeit und Krankenhaus- Verweildauer, sodass eine vergleichbare 
Krankenhaus- Verweildauer aufgrund des kränkeren Patientengutes in der ersten 
Gruppe für eine frühzeitige operative Versorgung spricht.  
Auch das postoperative Mortalitätsrisiko wird durch bereits vorhandene 
Komorbiditäten bestimmt, weshalb Isenberg et. al ebenfalls die ASA- Klassifikation 
in Ihre Studie einbrachten, um den präoperativen Gesundheitsstatus der Patienten 
einschätzen zu können, selbst in Fällen der Notwendigkeit eines chirurgischen 
Eingriffes [46]. Die im gesamten Untersuchungsintervall verstorbenen Patienten der 
vorliegenden Studie wurden in 70,6% der Fälle präoperativ mit ASA vier eingestuft. 
Wenn auch nicht signifikant, so ist eine Tendenz zur höheren Mortalität bei ASA 
Score vier zu erkennen, sodass dies die Hypothese, dass Begleiterkrankungen den 
Verlauf der Spondylodiszitis verschlechtern können, unterstützt.  
 4.8. Symptome und neurologische Defizite 
Rückenschmerz ist das typische Symptom der Spondylodiszitis, häufig verbunden mit 
einem Schmerzgipfel in den Nachtstunden [15, 17, 24, 27, 37, 43]. Ein weiteres 
Symptom, wenn auch etwas seltener diagnostiziert, ist Fieber. Es tritt laut 
Literaturangaben etwa bei der Hälfte der Patienten auf (37,5% - 75%) [20, 37, 61, 83]. 
Im Vergleich mit der vorliegenden Studie zeigen sich diese Daten inhomogen, da 





Neurologische Defizite können ebenfalls im Rahmen der Spondylodiszitis auftreten. 
Fantoni et al. berichten, dass ein Drittel aller Patienten unter neurologischen 
Auffälligkeiten leidet. Hierzu zählen leichte Symptome wie Dysästhesien oder 
motorischer Kraftverlust bis hin zu ausgeprägten Lähmungserscheinungen oder 
Radikulopathien [27].  
Andere Studien beziffern die Inzidenz zwischen 10% - 75% aller Fälle [17, 20, 33, 49, 
69, 86].  
Ewald et. al stuften in ihrer Publikation alle neurologisch auffälligen Patienten 
(insgesamt 60,4%) nach der Frankel-Klassifikation ein [24]. Die gleiche 
Klassifikation wurde auch in dieser Studie genutzt, wobei in insgesamt 19 Fällen 
(36,2%) ein neurologisches Defizit bestand, darunter zweimal Grad A, viermal Grad 
B, fünfmal Grad C und achtmal Grad D.  
Anzumerken ist, dass besonders die Gruppe der frühzeitig operierten Patienten 
präoperativ häufiger neurologische Defizite aufwiesen (41,9% vs. 26,1%). Dies deckt 
sich mit den Empfehlungen anderer Studien, die sensomotorische Ausfälle bis hin zur 
Paraplegie als Indikation zur sofortigen operativen Versorgung sehen [5, 10, 13, 24, 
38, 88]. Etwas mehr als ein Viertel der spät operierten Patienten in dieser Studie litten 
präoperativ an sensomotorischen Defiziten, obgleich der Großteil dieser Gruppe mit 
Frankel Grad D eingestuft wurde. Jene spät Operierte, die mit schwerwiegenden 
neurologischen Ausfallerscheinungen in die Klinik aufgenommen wurden, mussten 
primär aufgrund ihrer massiven kardiopulmonalen Instabilität behandelt werden und 
konnten sich erst nach vitaler Stabilisierung dem Eingriff unterziehen. Bezüglich des 
Zeitpunktes der Operation und dem damit verbundenem neurologischen Outcome 
wird in den nächsten Abschnitten genauer eingegangen. 
 4.9. Therapie 
Die Literatur nennt in den Indikationen zur operativen Versorgung nach zuvor 
erfolgloser konservativer Behandlung besonders das Auftreten von Komplikationen 
der Spondylodiszitis [20, 71]. Valancius et al. heben hier besonders die „Kompression 
von Teilen des Nervensystems, mechanische Störungen (Instabilität, 
Achsenfehlstellung, schwere Wirbelkörperdestruktion) und hartnäckigen Schmerz…“ 
hervor [81]. Zarghooni et al. vermitteln in ihrer Publikation, dass ein „konservatives 
Vorgehen nicht länger als vier bis sechs Wochen bestehen sollte, wenn bis dahin 
radiologisch kein Nachweis einer knöchernen Verbindung vorliegt, Abbauprozesse 






Eindeutiger sind in der Literatur die Indikationen zur sofortigen chirurgischen 
Intervention. Sobottke et al. listen hierunter besonders „neurologische Ausfälle und 
Sepsis…“ auf, aber auch „Instabilität, drohende oder bestehende Deformitäten, 
intraspinale Raumforderungen, unklare Genese mit möglichem tumorösen Prozess 
und Versagen der konservativen Therapie…“ werden genannt [74]. Zarghooni et al. 
konstatieren, dass nicht beherrschbare Schmerzen und Incompliance des Patienten 
bezüglich der konservativen Therapie als relative Operationsindikationen zu sehen 
sind [88]. Sobottke et al. fügen noch hinzu, dass auch Sepsis, Instabilität, 
Deformitäten, intraspinale Raumforderungen und Versagen der konservativen 
Therapie zu einem zügigen chirurgischen Eingriff führen sollten [74]. 
In dieser Studie vergingen maximal 31 Tage bis zur operativen Versorgung der 
Spondylodiszitis. Ursächlich für den Verzug in diesem Fall war zum einen ein 
prolongierter präoperativer Aufenthalt auf der Intensivstation bei schwerer 
Niereninsuffizienz und gleichzeitig ausgeprägter Wundheilungsstörung einer 
Sternotomienarbe nach koronarer Bypass- Operation. 
23 Patienten dieser Studie wurden erst nach mehr als sieben Tagen operiert. Hierfür 
gab es mehrere Ursachen: Zum einen wurden etwa zwei Drittel mittels ASA- 
Klassifikation als Grad 3 eingestuft und 69,6% wiesen weder  ein neurologisches 
Defizit, noch Anhalt für ein septisches Krankheitsbild auf, sodass eine umgehend 
operative Versorgung nicht zwingend notwendig war und bis zum Abschluss der 
präoperativen Diagnostik abgewartet werden konnte. 17,4% der Patienten dieser 
Gruppe wurden u.a. via ventralem Verfahren operiert, welches neben der MRT- 
Untersuchung der Wirbelsäule zusätzlich eine Computertomografie der Gefäße 
insbesondere im Bereich der unteren Wirbelsäule häufig notwendig macht. So 
beschreiben Zarghooni et al, dass im Lumbalbereich durch eine anteriore 
Instrumentierung ein erhöhtes Risiko besteht, größere abdominelle oder pelvine 
Gefäße zu verletzen [88].  
Zusätzlich ist bei der Wahl dieses Zugangsweges im thorakalen Bereich eine Ein- 
Lungenbeatmung notwendig, was die Vorbereitungszeit für die Anästhesiologie 
verlängert. 
In der Literatur wird nach wie vor kontrovers über Empfehlungen zur optimalen 
Operationsstrategie diskutiert, was unter anderem daran liegt, dass das Patientengut 
sehr heterogen ist und eine Vielzahl chirurgischer Behandlungsmöglichkeiten besteht 
[10, 24, 28, 74, 88]. Ewald et al. statuieren, dass grundsätzlich ein ausgiebiges 
Débridement der entzündeten Wirbelsäulenabschnitte erfolgen sollte [24]. Weiterhin 






Sobottke et al. sehen in einem zweizeitigen Vorgehen den Vorteil, dass sich der 
Patient in einem Zeitraum von ein- bis zwei Wochen von dem ersten Eingriff erholen 
kann [74]. Suess et al. sehen bei der einzeitigen Methode den Nutzen in einer 
frühzeitigen Mobilisierung, welche besonders bei älteren Patienten mit häufig 
multiplen Komorbiditäten günstig ist [76]. 
Nach Auswertung der vorliegenden Daten wurden alle 54 Patienten einzeitig 
chirurgisch versorgt. Drei Patienten des Untersuchungszeitraumes wurden zweizeitig 
versorgt. Aufgrund der geringen Zahl wurden diese jedoch wegen fehlender 
Vergleichbarkeit aus der Studie ausgeschlossen. In zwei Fällen wurde initial von einer 
zweizeitigen Behandlungsstrategie ausgegangen, da jeweils von einer akuten vitalen 
Bedrohung auszugehen war. Intraoperativ zeigten sich die Patienten allerdings so 
stabil, dass nach Rücksprache mit der Anästhesiologie der Eingriff in einem Zug 
durchzuführen war.  
Für die Wahl des operativen Zuganges gibt es ebenfalls mehrere Empfehlungen, 
grundsätzlich kann hier zwischen einem rein ventralen, dorsalen, dorsoventralen und 
minimal- invasivem Eingriff unterschieden werden [5, 20, 24, 54, 65]. Gonzalvo et al. 
befürworten das posteriore Débridement mit Fusion durch implantierte 
Pedikelschrauben als geeignetes Verfahren zur Behandlung der vertebralen 
Osteomyelitis, bzw. Diszitis ohne Erhöhung der Infektionsrate oder der Morbidität 
[36].  
Aus den vorliegenden Daten zeigt sich, dass 47 der insgesamt 54 Patienten über einen 
rein dorsalen Zugangsweg operiert wurden. Dabei wurde jeweils die betroffene 
Bandscheibe entfernt (Diskektomie) und ein Fixateur interne achsengerecht 
implantiert. Aufgeteilt nach Studiengruppen wurden die frühzeitig operativ 
Versorgten häufiger per rein dorsalem Verfahren versorgt (93,5% versus 78,3%). Der 
Grund liegt unter anderem darin, dass im Falle epiduraler- oder Psoasabszesse, 
welche häufiger in der ersten Gruppe diagnostiziert wurden, eine zügige chirurgische 
Versorgung bei neurologischem Defizit notwendig wurde und dieser vorteilhafter via 
posterior erreicht werden konnte. Zusätzlich erlaubte es der kritische 
Gesundheitszustand häufig nicht, die präoperative Vorbereitung für einen ventralen 
Eingriff durchzuführen. Als Alternativzugang wäre die transforaminal- lumbar- 
interbody fusion (TLIF)- Technik bei Hochrisikopatienten bei nur geringen 
Knochensubstanzdefekten einsetzbar gewesen [79]. Diese Methode wurde zum 
Zeitpunkt der Untersuchung jedoch noch nicht am eigenen Patientenkollektiv 
angewendet. 
Der einzige Patient, der ausschließlich über einen anterioren Zugangsweg operiert 
wurde, gehört der Gruppe der frühzeitig Operierten an (Operation vier Tage nach 




Nach lateralem Zugang und Diskektomie wurde ein Titancage implantiert. Mehrere 
Studien zeigen, dass die Implantation eines Titan-Cages in entzündetem Gewebe nach 
zuvor ausgiebigem Débridement keine Kontraindikation darstellt und nicht mit einer 
erhöhten Komplikationsrate einhergeht [24, 67]. 
Linhardt et al. führen in ihrer Studie auf, dass Patienten nach allein ventraler 
Versorgung der Spondylodiszitis signifikant seltener über Schmerzen klagen und 
häufiger über ein verbessertes Wohlbefinden berichten. Eine radiologisch gesicherte, 
adäquate Knochenfusion ist sowohl in einem ventralen- als auch ventrodorsalen 
Verfahren erzielt worden [54]. Ähnliche Ergebnisse veröffentlichten Hassan et al., 
hier waren sowohl Blutverlust, Transfusionsbedarf als auch Operationszeit geringer 
als in der von posterior versorgten Gruppe [42]. 
Eysel et al. sehen den Vorteil eines einzeitigen, anterioren Vorgehens in der kürzeren 
Operationszeit und geringerem Blutverlust, weisen aber auch auf die Gefahren einer 
Aorten-, bzw. Beckengefäßverletzung, besonders bei der Versorgung des lumbalen 
Wirbelsäulenabschnittes hin [25].  
Betrachtet man die Daten des einzigen Patienten, der in dieser Studie alleinig von 
ventral versorgt wurde, liegt die OP- Zeit mit 177 Minuten geringfügig über der 
durchschnittlichen OP- Zeit von 159 Minuten und auch mit der Transfusion von zwei 
Erythrozytenkonzentraten liegt dieser Patient über dem Durchschnitt von 0,6 
intraoperativ transfundierten Konserven. Diese Daten sind bei n= 1 allerdings nicht zu 
werten und können lediglich Anregungen für neue Studien geben. 
Im Fall von größeren Substanzdefekten bevorzugen Akbar et. al in ihrer 
Veröffentlichung die dorsoventrale/ ventrodorsale Vorgehensweise mit Implantation 
eines Titan- Cages, da hierdurch eine adäquate Knochenfusionsrate und niedrige 
Rezidivrate erreicht werden kann [5].  
Pee et al. beschreiben, dass eine anteriore Cageimplantation mit anschließender, 
posteriorer Pedikelschrauben- Fixierung eine effiziente Behandlungsoption der 
pyogenen Spondylodiszitis darstellt, weil hierdurch eine adäquate Schmerzreduktion, 
Knochenfusion und Senkung der funktionellen Behinderung möglich ist [65]. 
Vergleicht man die Patienten dieser Studie bezüglich ihres Operationsverfahrens, so 
gibt es wenn auch nicht signifikant, eine deutliche Tendenz zu einem längeren 
stationären Aufenthalt nach dorsoventralem Eingriff. Ebenso verhält es sich mit dem 
Aufenthalt auf Intensivstation, allerdings ist die Tendenz zu einer längeren 
Intensivbehandlung dorsoventral Operierter geringer. Schaut man nun auf den 
klinischen Verlauf beider Verfahren, so fällt auf, dass sich die dorsoventral versorgte 





Allerdings sind beide Gruppen bezüglich der Fallzahlen deutlich inhomogen, sodass 
bei Betrachtung der absoluten Zahlen die dorsale Gruppe häufiger revidiert werden 
musste. Auffällig ist dabei, dass Patienten mit dorsoventralem Eingriff einzig 
aufgrund von Wundinfektionen erneut operiert werden musste. Ursächlich scheint 
hier die doppelte Anzahl von Wundflächen im Vergleich zum dorsalen Eingriff zu 
sein.  
Eindeutig ist der Vergleich beider Gruppen bezüglich der Mortalität, da keiner der 
dorsoventral, jedoch 36,2% der dorsal versorgten Patienten verstarb. Bezüglich der 
Lebensqualität erzielten dorsoventral Operierte in den Nachuntersuchungen 
schlechtere Ergebnisse im Oswestry- Disability- Index und Schmerzempfinden, 
sodass die Hypothese, dass Patienten mit dorsoventralem Eingriff sowohl bessere 
klinische Ergebnisse, als auch geringere Revisionsraten aufweisen, zumindest partiell 
verworfen werden muss. Betrachtet man jedoch lediglich die Mortalitätsrate, so 
erscheint die dorsoventrale Versorgungsstrategie überlegen zu sein. Dabei muss die 
Indikation- Bias berücksichtigt werden, da Patienten im septischen Krankheitsbild 
nicht einzeitig dorsoventral angegangen wurden. 
Über ähnliche Ergebnisse mit besserer Lebensqualität und niedrigerem 
Schmerzniveau nach einseitigem Eingriff berichten Linhardt et al., allerdings wurde 
ein rein ventrales Vorgehen mit kombiniert dorsoventralem Vorgehen verglichen [54].  
Dem hingegen ergaben die Auswertungen von Včelák et al. niedrigere VAS- Score-
Werte in der Gruppe der dorsoventral versorgten Gruppe im Vergleich mit den rein 
dorsal Operierten im Verlauf nach einem Jahr [82].  
Bezüglich der perioperativen Versorgung zeigte sich mit Blick auf den intraoperativen 
Transfusionsbedarf, dass acht früh operierte und ein spät operierter Patient 
Erythrozytenkonzentrate erhielten. Durchschnittlich wurden 0,6 
Erythrozytenkonzentrate während der Operation benötigt. Bei den früh Operierten 
waren es mehr (0,9 versus 0,1). Betrachtet man isoliert den Blutverlust und den damit 
verbundenen höheren Transfusionsbedarf haben frühzeitig Operierte dadurch einen 
Nachteil. Zu bedenken ist, dass diese Patienten durch ihre Multimorbidität und das 
septische Krankheitsbild häufig eine reduzierte Gerinnungsleistung vorweisen und es 
bereits dadurch zu einer erhöhten Blutungsneigung kommt. Im gesamten 
Patientenkollektiv gab es jedoch keinen Fall in dem ein fulminanter Blutverlust zum 
Tod führte.  
Gründe für den höheren Transfusionsbedarf in der zeitnah operierten Gruppe lagen 
zum einen an zuvor eingenommenen Antikoagulantien, welche aufgrund der 
Operationsdringlichkeit nicht ausreichend antagonisiert werden konnten, zum anderen 





Die durchschnittliche OP-Zeit war bei den nach mehr als einer Woche chirurgisch 
versorgen Patienten etwas höher (166 Minuten versus 154 Minuten), was unter anderem 
daran lag, dass öfter ein dorsoventrales Verfahren mit prolongierter präoperativer 
Vorbereitung durchgeführt wurde. 
Derzeit gibt es keine randomisierten kontrollierten Studien zur Empfehlung einer 
geeigneten Antibiotikawahl- und therapiedauer. Der Grad der Evidenz reicht nicht 
über den Level C hinaus [37, 38, 88]. Viele Autoren sind sich einig, dass vor Beginn 
der Antibiotikatherapie eine mikrobiologische Diagnostik in Form von Blutkulturen 
oder wenn möglich einer CT- gestützten Materialgewinnung erfolgen sollte [10, 14, 
27, 28, 34, 51]. Im Anschluss wird eine empirische antimikrobielle Therapie 
rekommendiert, welche die häufigsten Erreger der Spondylodiszitis, S. aureus und 
gram- negative Enterobacteriacae, einschließt [13, 37, 41, 66]. Nach Erhalt der 
mikrobiologischen Befunde sollte eine resistenzgerechte Anpassung der Medikation 
erfolgen [28, 29, 60]. 
Eine deutliche Mehrzahl der Patienten dieser Studie erhielt zur empirischen 
Antibiotikatherapie nach abgeschlossener Erregerdiagnostik Clindamycin parenteral 
verabreicht (46,6% der Fälle). Bei Verdacht auf resistente Mikroorganismen wurde 
zusätzlich Vancomycin (12%) oder Linezolid (6,9%) gegeben. Relativ häufig wurde 
ebenfalls Imipenem/ Cilastatin als Breitspektrumantibiotikum eingesetzt (10,3%). 
Zusammenfassend ist zu bemerken, dass die Therapieempfehlungen der Literatur mit 
der Medikation der hier vorliegenden Studienpopulation übereinstimmen. Die Dauer 
der antibiotischen Behandlung wurde nicht untersucht.  
Kontrovers sind hierzu die Aussagen verschiedener Autoren zu sehen. Dennoch ist die 
allgemeine Empfehlung, wie Fransen et al. und einige weitere berichten, eine 
adäquate Antibiotikatherapie über mindestens sechs bis zwölf Wochen durchzuführen 
[29, 37, 38]. Unter vier Wochen sei von einer höheren Rezidivrate auszugehen [24, 
41]. Roblot et al. führen auf, dass auch eine sechswöchige Therapiedauer zur 
Ausheilung führen kann, dennoch sollte der Zeitraum der Behandlung von Fall zu Fall 
durch Entscheidung nach klinischen Kritikpunkten determiniert werden [68]. 
Falls ein mikrobiologischer Erregernachweis durch Blutkultur oder CT-gesteuerte 
Biopsie nicht vorliegt und der Patient ausreichend stabil ist, sollte, wenn möglich, mit 
der empirischen Antibiotikagabe bis zur intraoperativen Probeentnahme gewartet 
werden. Hadjipavlou et al. berichten in ihrer Studie, dass ein negativer 
Erregernachweis unter anderem die Folge einer konkurrierenden Antibiotikagabe sein 
kann [41].  
Sobottke et al. empfehlen, mit der antibiotischen Medikation erst nach Gewinnung 
von mikrobiologischem Untersuchungsmaterial zu beginnen [74]. Weitere Autoren 
beschreiben, dass Biopsien einen größeren diagnostischen Gewinn liefern, als 




Somit wäre eine frühzeitige chirurgische Versorgung mit intraoperativer 
Biopsieentnahme und konsekutiv zügigerer Antibiotikagabe unter diesem Aspekt 
sicher sinnvoll.  
Betrachtet man jedoch die Anzahl an Tagen des gesamtstationären und des 
intensivstationären Verlaufes, so hatten Patienten ohne Keimnachweis einen jeweils 
kürzeren Aufenthalt, als jene mit Befund. Auch waren Revisionsoperationen seltener 
und die Mortalitätsrate geringer. Mögliche Ursachen für diesen positiven Trend bei 
fehlendem Keimnachweis liegt unter anderem an der geringeren Morbidität dieser 
Patienten, da über zwei Drittel der mit ASA- Score vier eingestuften Fälle einen 
auffälligen Mikrobiologiebefund hatten und jene mit unauffälligem Befund öfter 
zuvor mit ASA- Score drei eingeordnet wurden. Zudem hatten Patienten ohne 
Erregernachweis seltener Abszesse, die weitere Komplikationen hervorrufen könnten. 
Bei Fällen ohne Keimnachweis wurden seltener neurologische Defizite diagnostiziert, 
als in der Vergleichsgruppe. Konnte ein Keim nachgewiesen werden, so war dieser in 
15,6% der Fälle gegen bestimmte Antibiotika resistent, sodass eine empirische 
Antibiotikatherapie teils ineffektiv war und erst nach Erregernachweis 
resistenzgerecht behandelt werden konnte. Somit sollte weiterhin zeitnah 
mikrobiologisches Material zur Erregerdiagnostik entnommen werden, auch wenn 
wie weiter oben aufgezeigt, eine empirische Antibiotikatherapie ohne Keimnachweis 
zu einem guten Outcome führen kann.  
In der Literatur wird eine adäquate Materialgewinnung zur mikrobiologischen 
Diagnostik befürwortet, um eine resistenzgerechte Antibiotikatherapie einzuleiten, um 
damit ein besseres Outcome zu gewährleisten [8, 17, 20, 74]. Lora-Tamayo et al. 
berichten in ihrer Studie über Fälle ohne Keimnachweis. Übereinstimmend mit 
unseren Daten zeigen eben jene Patienten eine mildere klinische Symptomatik. Als 
mögliche Ursache wird eine „geringere Inokulation durch weniger virulente 
Bakterien“ vermutet. [56]. 
 4.10. Intensivtherapie, Revisionen 
Kritisch kranke Patienten dieser Studie, die postoperativ aufgrund einer Vielzahl 
möglicher Faktoren nicht in den Aufwachraum verlegt werden konnten, wurden zur 
Stabilisierung auf die interdisziplinäre operative Intensivstation verlegt. Ursächlich 
hierfür waren insbesondere hämodynamische und pulmonale Instabilität im Rahmen 
der Sepsis. 
In der Literatur liegt der durchschnittliche Zeitraum der Intensivbehandlung zwischen 
ein und 28 Tagen [28, 43, 46, 67]. Hempelmann et al. beschrieben in ihrer 
Publikation, dass jeder Patient für mindestens einen Tag auf der Intensivstation 




Grammatico et al. fanden in ihrer Studie zur Epidemiologie der vertebralen 
Osteomyelitis in Frankreich heraus, dass dort nur etwa 3% der Patienten auf einer 
Intensivstation verweilten [39]. Zwei Autoren berichten, dass die Diagnose der 
Spondylodiszitis auf Intensivstation gestellt wurde und von dort aus 
krankheitsspezifische Therapiemaßnahmen ergriffen wurden (zwischen 1,8% und 
2,1% aller Fälle) [81, 83]. 
Insgesamt wurden in unserem Patientenkollektiv 28 Patienten (51,9%) postoperativ 
einer Intensivbehandlung zugeführt, darunter 61,3% der frühzeitig und 47,8% der 
später operierten Erkrankten.  
Die erste Gruppe verbrachte im Durchschnitt neun Tage, die zweite nur drei Tage in 
intensivmedizinischer Behandlung, insgesamt betrug der durchschnittliche Aufenthalt 
sechs Tage und liegt innerhalb des Zeitraumes aus den Daten der Literatur.  
In dieser Studie wurden insgesamt 29,6% der Fälle einer Revisionsoperation 
zugeführt. Andere Publikationen berichten von sehr divergenten Zahlen zwischen 
2,2% und 22,6% der Patienten mit mindestens einem Zweiteingriff [5, 24, 70, 81]. 
Ewald et al. nannten in ihrer Veröffentlichung die Wundrevision bei 
Wundheilungsstörung als häufigsten Grund einer Folgeoperation (18,9%), gefolgt von 
der Fehllage einer Pedikelschraube, sowie gleichhäufig die Implantatdislokation [24].   
Nach Auswertung der vorliegenden Daten zeigte sich bei insgesamt 25,9% der 
Patienten, darunter 29% der frühzeitig und 21,7% der verspätet Operierten eine 
Wundheilungsstörung, welche zur Wundrevision führte. In 10,5% der Fälle musste 
bei Achseninstabilität die Fixateur- interne Osteosynthese erweitert werden. 
Weiterhin deuten die Zahlen daraufhin, dass frühzeitig chirurgisch Versorgte häufiger 
(38,7% versus 29,6%) unter operationsassoziierten Komplikationen und damit 
verbundenen Zweiteingriffen leiden.  
In diesem Zusammenhang sollte erneut die höhere Zahl an Komorbiditäten in der 
frühzeitig operierten Gruppe, insbesondere Diabetes mellitus genannt werden, da 
hierdurch eine schlechtere Wundheilung zu erwarten ist. Weiterhin mussten in dieser 
Gruppe Wundrevisionen durchgeführt werden, die als Ursache die Einnahme von 
Medikamenten hatten, so u.a. Antikoagulantien, woraufhin Hämatomausräumungen 
notwendig wurden oder Immunsuppressiva mit konsekutiv erhöhter Infektionsgefahr. 
Eine ausreichende Elimination konnte aufgrund der Notfallindikation nicht 
abgewartet werden. 
Einige Autoren bevorzugen ein dorsoventrales/ ventrodorsales Vorgehen mit 
Implantation von Titan- Cages bei größeren Substanzdefekten mit guter Fusions- und 
geringer Rezidivrate [5, 88]. Linhardt et al. beschreiben in ihrer Studie, dass sowohl 
ein ventrales, wie auch ein dorsoventrales Verfahren zu guter Knochenfusion führen 




Cheung et al. weisen darauf hin, dass eine „anteriore spinale Fusion zu schnellerer 
Knochenheilung mit geringerem Kollaps der Wirbelsäule führt“ [14]. Somit hätten 
womöglich jene Patienten von einer zusätzlichen Wiederherstellung der ventralen 
Säule oder dorsaler Versorgung mit TLIF profitiert.  
 4.11. Postoperative Morbidität 
Aus den Patientenunterlagen wurden in 49 Fällen jeweils Angaben zu 
Rückenschmerzen und Fieber bei Klinikentlassung entnommen. Fünf Patienten 
verstarben noch während des stationären Aufenthaltes. 
Von den verbliebenen 49 Untersuchten klagten jeweils zwei Patienten über residuelle, 
wenn auch geringere Rückenschmerzen bei Klinikentlassung. Fieber, welches zuvor 
noch bei einem Teil der Patienten präoperativ bestand, war anschließend nicht mehr 
vorhanden.  
Citak et. al konnten in ihrer Publikation aus dem Jahr 2011 in 80 von 183 Fällen 
neurologische Defizite nachweisen. Eine komplette neurologische Rekonvaleszenz 
zum Stadium E, bei zuvor Frankel Stadium A, B oder C wurde in zwischen 15,4% 
und 22,2% der Fälle pro Stadium erreicht. Zusätzlich konnten sie zeigen, dass eine 
Komplettremission aus dem Frankel Grad D heraus in 71% der Fälle möglich war 
[15].  
In dieser Studie wurde im stationären Verlauf ebenfalls der postoperative Frankel 
Grad von insgesamt 50 Patienten ermittelt. Verglichen mit den Zahlen der anderen 
Studien konnte eine komplette neurologische Rekonvaleszenz in 50% der Fälle 
erreicht werden, die zuvor mit Grad B und in 20% mit Grad C eingestuft wurden.  
Nur 28,6% der Patienten mit Grad D erreichten postoperativ Grad E. Somit war 
insbesondere bei den präoperativ mit Grad B eingestuften Patienten ein 
Verbesserungspotential im Vergleich mit der Literatur zu erkennen, insbesondere bei 
den frühzeitig Operierten, denn betrachtet man nur diese Gruppe, erreichten 50% der 
Patienten, die präoperativ noch mit Grad B und 25% der mit zuvor D klassifiziert 
wurden, eine neurologische Komplettremission.  
Bei den spät Operierten waren 50% der mit Grad C und 33,3% der mit Grad D 
Eingestuften, komplett neurologisch beschwerdefrei, sodass auch hier ein besseres 
Outcome bei den Patienten mit präoperativem Grad C zu sehen war. Ganz im 
Gegensatz zu den Fällen, die vor dem Eingriff mit Grad D eingestuft wurden, hier 
waren die Zahlen deutlich schlechter, als in der Literatur (Citak et al: 71% 




Allerdings sind die Fallzahlen auch deutlich geringer (Citak: 183, davon 80 Patienten 
mit neurologischem Defizit, vorliegende Studie: 54, neurologisches Defizit: 19) und 
es verbesserte sich nur einer von insgesamt drei Fällen mit präoperativ Grad D-
Einstufung. Eine eindeutige Tendenz, welcher Zeitpunkt der Operation das Outcome 
bezüglich der neurologischen Defizite verbessert, ist somit nicht ersichtlich.  
Hinweise darauf, dass Patienten mit komplettem motorischem Funktionsausfall und 
sensorischer Restfunktionalität (Grad B) von einer frühzeitigen Operation profitieren, 
ergaben sich aber dennoch, was die aufgestellte Hypothese, dass eine frühe 
Versorgung zu einer Verminderung oder Behebung neurologischer 
Ausfallerscheinungen führt, unterstützt. Wichtig ist hierfür jedoch eine umgehende 
Vorstellung nach Auftreten der Symptomatik und klinischem Befund, in einem 
Zentrum für Wirbelsäulenchirurgie. Häufig ist eine adäquate bildgebende Diagnostik 
schneller verfügbar und weitere therapeutische Schritte können zeitnah veranlasst 
werden. So beschreiben Gouliouris et al. eine Rückenmarkskompression als 
chirurgischen Notfall, der mit einem schlechteren Outcome einhergeht, wenn die 
Paralyse länger als 24 bis 36 Stunden einhergeht [37]. 
Betrachtet man alle Fälle mit neurologischen Ausfallerscheinungen, zeigte sich eher 
bei den später Operierten eine Besserung bezüglich der Frankel- Klassifikation 
(37,5% vs. 30,8%). Gründe hierfür könnten unter anderem die höhere Zahl an 
Patienten mit komplett motorischem Defizit (Grad A+B) in der Gruppe der 
Frühoperierten sein (16,1% vs. 4,3% später Operierte), die generell ein schlechteres 
Outcome haben, bezieht man sich auf die Ergebnisse der Studie von Citak [15]. 
Allerdings gab es in der Gruppe der später Operierten keinen Patienten mit Grad B 
Einstufung und nur einen mit Grad A (4,3%), wohingegen 12,9% der Patienten mit 
frühzeitigem Eingriff und neurologischer Symptomatik mit Grad B eingestuft wurden 
und von denen postoperativ 50% keine Beschwerden mehr hatten. Da sich in der 
Gruppe der später Operierten weniger Fälle mit neurologischen Defiziten befanden, 
zeigt sich im prozentualen Vergleich ein Vorteil seitens dieses Operationszeitraumes, 
absolut gesehen profitierten jedoch die frühzeitig Operierten (4 vs. 3 Fälle).   
Betrachtet man nur die Patienten mit dorsoventralem Zugangsweg (in dieser Gruppe 
wurde kein Patient mit initial neurologischem Defizit schlechter als Grad D 
eingestuft), so zeigten 25% der nach mehr als einer Woche Operierten postoperativ 
eine Verbesserung ihres neurologischen Status (Grad DE), im Gegensatz zu 50% 
der frühzeitig chirurgisch Versorgten mit dorsoventralem Zugangsweg, wo sich eine, 
wenn auch nur geringe Verschlechterung ergab (Grad ED). In dieser Gruppe waren 
zuvor präoperativ alle Patienten neurologisch unauffällig. Somit können insbesondere 
die Fälle mit nur geringen neurologischen Defiziten ohne relevante 
Verschlechterungstendenz im Rahmen der präoperativen Abklärung von einem 




In der Publikation von Ewald et al. wurden, abgesehen von Spondylodiszitiden der 
Halswirbelsäule alle Patienten dorsoventral, bzw. dorsolateral versorgt und es kam in 
über 80% zu einer Konversion von Frankel Grad D in E [24]. 
Insbesondere die Fälle mit epiduralem Abszess hatten präoperativ häufiger schwere 
neurologische Defizite (Grad A+B). Hier hatten die Patienten mit frühzeitiger 
operativer Versorgung ein besseres Outcome (33% vs. 0%), zumal sich 50% der 
später operierten Gruppe mit deutlich schlechterem Outcome zeigten.  
Diese Erkenntnis deckt sich mit den Aussagen von Patel et. al, die eine operative 
Versorgung so früh wie möglich nach Diagnosestellung des spinalen epiduralen 
Abszesses empfehlen, da eine Verzögerung zu schlechteren postoperativen Graden 
(des ASIA- Motor- Scores) führt [64].  
 4.12. Verstorbene Patienten 
In der Literatur werden die Daten zu verstorbenen Patienten in Krankenhausmortalität 
und Mortalität im Follow- up Zeitraum aufgeteilt. Während des 
Krankenhausaufenthaltes verstarben je nach Studie zwischen 2- 9% [15, 28, 81, 85, 
88]. Im jeweiligen Follow- up Zeitraum (je nach Publikation zwischen 11 Monaten 
und 6,5 Jahren) verstarben nach Angaben der Autoren nochmals zwischen 5,1- 17% 
[13, 24, 30, 81]. 
Im gesamten Untersuchungszeitraum verstarben in unserer Studie  insgesamt 17 
Patienten (31,5%), zehn der frühzeitig (32,3%) und sieben der später Operierten 
(30,4%). Während des stationären Aufenthaltes kam es zu fünf Todesfällen (9,3%). 
Damit zeigen sich die Ergebnisse bezüglich der Mortalitätsrate während des 
stationären Aufenthalts dieser Studie homogen mit denen der Literatur.  
Die Hypothese, dass ein frühzeitiger Eingriff die Mortalität senken kann, wird durch 
diese Zahlen geschwächt. Allerdings verstarben etwas häufiger jene Patienten mit 
später Versorgung während ihres stationären Aufenthaltes, was eine tendenziell 
geringere Krankenhausmortalität für frühzeitig Operierte impliziert. Betrachtet man 
erneut die signifikant höhere Zahl an Komorbiditäten der letztgenannten Gruppe und 
die höhere Zahl von kardiovaskulären, nicht primär operationsassoziierten 
Todesursachen im poststationären Verlauf, so profitieren Patienten eventuell doch 
zumindest kurz- bis mittelfristig von einem frühzeitigem Eingriff.  






Friedman et al. beschreiben in ihrer Publikation, dass 17% der Patienten, die an einer 
spontanen Spondylodiszitis erkrankten, in der Follow- up Periode (durchschnittlich 
2,4 Jahre) verstarben und die Todesursache jeweils nicht im Zusammenhang mit der 
Spondylodiszitis stand. Dieses Ergebnis „… spiegelt das fortgeschrittene Alter und 
die hohe Inzidenz systemischer Krankheiten dieser Population wider… .“ [30].  
Das Durchschnittsalter ist mit 69 Jahren ähnlich dem, der vorliegenden Studie, 
allerdings wurden nur 8,0% aller Fälle operativ versorgt und der Rest konservativ 
behandelt.  In der Publikation von Parra et al. verstarben im durchschnittlichem 
Follow- up Intervall von sechs Jahren insgesamt 10% der Patienten. 25% aller Fälle 
wurden operativ versorgt. Allerdings litten auch nur 52% unter Komorbiditäten, im 
Gegensatz zu 70,4% unserer Patienten, sodass davon auszugehen ist, dass die höhere 
postoperative Mortalität am ehesten mit dem morbideren Patientenkollektiv 
zusammenhängt [13].  
 4.13. Nachuntersuchungen 
Im durchschnittlichen Follow- up Zeitraum von 2,3 Jahren (±0,7 Jahre) konnten 27 
Patienten (73% aller noch Lebenden)  zum postoperativen Verlauf und derzeitigem 
Befinden nachkontrolliert werden.  
Im Vergleich beider Studiengruppen  zeigte sich bei den frühzeitig Operierten ein 
annähernd gleicher Mittelwert im Oswestry Disability Index, im Vergleich mit den 
nach mehr als einer Woche Operierten (31,9% versus 28,5%). Insbesondere sind diese 
relativ geringen Alltagseinschränkungen bei zuvor schwerkrankem Ausgangszustand 
als positiv zu bewerten. Der Oswestry Disability Index wurde lediglich postoperativ 
erhoben, sodass ein Vergleich mit möglicher klinischer Relevanz nicht möglich ist. 
Mannion et al. beschrieben in ihrer Publikation zur Erstellung einer deutschen 
Version des Oswestry Scores, dass erst eine postoperative Reduktion um 18% vom 
Ausgangswert mit einem guten Outcome assoziiert ist [59]. In der ersten Studie zu 
diesem Index wurden die Patienten in 20%- Schritten eingeteilt, wobei sowohl rein 
dorsal, als auch dorsoventral Versorgte jeweils eine moderate Einschränkung der 
Lebensqualität hätten [26]. 
Gonzalvo et al. erzielten mit rein dorsaler Versorgung bessere Werte im Oswestry 
Disability Index (im Durchschnitt 15,5%), als in der verglichenen Literatur. Jedoch 
wiesen die Patienten der Studie insgesamt milde neurologische Defizite auf (nur Grad 
D) und waren mit 59,5 Jahren jünger, als die Patienten unserer Studie (67,9 Jahre), 
sodass hier der relativ gute präoperative Status auch postoperativ geringere 




In der Publikation von Linhardt et al. hatten die Fälle, mit rein ventraler Versorgung 
im Follow- up signifikant bessere Resultate im Oswestry Disability Index, als die mit 
dorsoventraler (13% vs. 27%) [54]. In unserer Studie zeigten Patienten mit rein 
dorsaler Versorgung latent bessere Ergebnisse im Oswestry Disability Index als 
dorsoventral Operierte (29,8% vs. 32%), jedoch ohne klinisch relevanten Unterschied. 
Eine klare Empfehlung kann aus den Daten der vorliegenden Studie nicht gegeben 
werden, da der Unterschied nicht klinisch relevant ist. Auch die Hypothese, dass 
Patienten mit dorsoventralem Eingriff aufgrund der höheren Stabilität bessere 
klinische Ergebnisse aufweisen, kann nicht eindeutig befürwortet werden.  
Linhardt et al. beschrieben, dass rein ventral, im Vergleich mit dorsoventral 
Versorgten, im Follow- up- Zeitraum signifikant geringere Schmerzen bezogen auf 
den VAS- Score angaben (3,5 vs. 1,7) [54]. Auch in unserer Studie gaben Patienten 
mit einzeitigem, sprich rein dorsalem Zugangsweg, in der Nachuntersuchung 
geringere Schmerzen an, als die dorsoventral Operierten, jedoch nicht mit 
signifikantem Gruppenunterschied und ohne wesentliche klinische Relevanz (VAS- 
Score 2,0 vs. 3,0).  
Gleiches gilt für die frühzeitig Operierten, die geringere Schmerzen im Follow- up 
angaben. Ein Grund hierfür könnte u.a. sein, dass diese Gruppe häufiger 
ausschließlich dorsal operiert wurde. 
Während der Nachuntersuchungen fiel auf, dass sich einige Patienten der 
frühoperierten Gruppe hinsichtlich ihrer neurologischen Symptomatik nochmals 
verbesserte, insbesondere jene, die zuvor noch deutliche sensomotorische Defizite 
aufzeigten. Bei allen wurde bei Klinikaufnahme ein Abszess diagnostiziert. Roßbach 
et al. konstatierten in ihrer Studie, dass Patienten mit neurologischem Defizit, welches 
durch einen spinalen Epiduralabszess verursacht wird, von einer chirurgischen 
Versorgung am meisten profitieren, verglichen mit denen ohne spinalen 
Epiduralabszess [69].  
Ähnlich beschreiben es Patel et al., welche bei spinalen Epiduralabszessen eine frühe 
operative Versorgung empfehlen, um das neurologische Outcome zu verbessern, im 
Gegensatz zu den Patienten, bei denen ein chirurgischer Eingriff durch konservative 
Maßnahmen verzögert wird [64]. Mit den Daten unserer Studie ist ein Vergleich 
diesbezüglich kaum möglich, da bis auf einen, alle Patienten mit epiduralem Abszess 
frühzeitig operiert wurden und sich der neurologische Verlauf darunter positiv zeigte. 
Die Hypothese, dass ein zeitnaher Eingriff zu einem besseren neurologischen 
Outcome führen kann, insbesondere bei der Patientengruppe mit epiduralen 
Abszessen ist tendenziell annehmbar, bei jedoch ungleichem Verhältnis der 





Die im Rahmen der Nachuntersuchung laborchemisch ermittelten Infektparameter 
waren im Durchschnitt bei den nach mehr als einer Woche operierten Patienten im 
Vergleich zu den Werten bei Klinikentlassung niedriger, als bei den frühzeitig 
Operierten, sowohl bei Betrachtung der CRP-, als auch der Leukozytenwerte. Dieser 
Trend zeigte sich bereits bei präoperativer und postoperativer Bestimmung der 
Entzündungswerte und auch bei Entlassung. Ursächlich dafür könnte zum einen sein, 
dass ein bereits bestehender Infektfokus anderer Lokalisation im Organismus seltener 
bei den spät Operierten bestand. Als Grund für durchschnittlich höhere Leukozyten- 
und CRP-Werte bei frühzeitig Operierten in den Nachuntersuchungen könnte die 
signifikant höhere Zahl an Komorbiditäten sein, die auch zur Erhöhung der 
Entzündungswerte führen können.  
So wiesen Lerner et al. im Rahmen der Nachuntersuchungen in 33% der Fälle erhöhte 
Infektparameter bei Patienten nach, die unter Begleiterkrankungen litten, ähnlich wie 
in unserer Studie. Ob also die Bestimmung der Infektparameter im Rahmen der 
Nachuntersuchung eine hohe Sensitivität bezüglich einer spinalen Reinfektion oder 
postoperativen Komplikation besitzen, ist fraglich, kann aber bei relevanter Erhöhung 
einen Hinweis darauf geben, sodass  eine weiterführende Abklärung eingeleitet 
werden muss. 
 4.14 Limitationen der Studie 
Da diese Studie retrospektiv angelegt ist, ist die Korrektheit der Daten abhängig von 
exakter Dokumentation und den damit verbundenen allgemeingültigen Standards. Eine 
latente Variabilität könnte bereits durch unterschiedliche Definitionen von 
Nebendiagnosen entstehen. Zusätzlich ist der in dieser Studie untersuchte Zeitpunkt der 
Operation abhängig von einer Vielzahl von Faktoren, die für die BIAS sorgen. Neben den 
bereits diskutierten, auch Logistik und Kapazität der Klinik, präoperative Diagnostik, 
sowie Wahrnehmung der Symptomatik durch den Patienten und deren Compliance. 
Weitere Limitationen sind neben der niedrigen Fallzahl auch der geringe Follow- up-
Zeitraum und die verschiedenen operativen Versorgungsformen. Weiterhin war das 
Patientenkollektiv sehr unterschiedlich bezüglich des Alters, der Komorbiditäten, der 










Ziel der vorliegenden Arbeit war es, einen möglichen Einfluss des operativen 
Versorgungszeitpunktes auf den Verlauf der Spondylodiszitis zu untersuchen. Dabei 
wurden die Daten von 54 Patienten sowohl prä-, als auch postoperativ mit Fokus auf 
Komorbiditäten, neurologische Defizite, Operationsverfahren und Mortalität 
retrospektiv ausgewertet. Nach durchschnittlich 2,3 Jahren erfolgten Follow- up 
Untersuchungen, um das Outcome der jeweiligen Therapiemethode zu beurteilen. 
Bezüglich der Dauer des stationären Aufenthaltes gab es keinen signifikanten 
Unterschied. Tendenziell wurden frühzeitig Operierte jedoch länger 
intensivmedizinisch behandelt. Diese Gruppe hatte bei Klinikaufnahme häufiger 
neurologische Defizite mit gravierenderer Ausprägung, was nicht zuletzt an der 
höheren Zahl an Rückenmark- kompromittierenden Abszessen lag, sodass eine zügige 
operative Versorgung notwendig wurde. Eine postoperative Verbesserung der 
neurologischen Defizite bis hin zur vollständigen Rekonvaleszenz gelang prozentual 
häufiger in der Gruppe der nach einer Woche Operierten, vor allem überwogen dort 
Patienten mit nur geringen neurologischen Defiziten, die sich erholten. Eine 
Besserung der neurologischen Ausfallerscheinungen im Zeitraum zwischen 
Klinikentlassung und Zeitpunkt der Nachuntersuchungen, zeigte sich prozentual 
häufiger bei den frühzeitig Operierten. Betrachtet man jedoch den gesamten Zeitraum 
zwischen präoperativer Untersuchung und Ende der Nachbeobachtungszeit ergibt sich 
kein relevanter Unterschied bezüglich der Besserung der neurologischen Defizite 
zwischen beiden Behandlungsgruppen. In der frühzeitig operierten Gruppe kam es 
tendenziell häufiger zu Revisionseingriffen, jedoch ohne signifikanten Unterschied 
zwischen beiden Gruppen. Eine Differenz zwischen beiden Behandlungsansätzen 
bezüglich der Mortalität ist nur marginal. Später operierte Patienten starben 
geringfügig häufiger während des stationären Aufenthaltes, hingegen jene mit 
frühzeitigem Eingriff latent öfter im poststationären Verlauf.  
Insgesamt sollte berücksichtigt werden, dass jene mit zeitnahem Eingriff signifikant 
häufiger einen reduzierten Gesundheitszustand bei Aufnahme aufwiesen und unter 
gravierenderen neurologischen Defiziten litten. Die Hypothese, dass ein früher 
operativer Eingriff zu einem kürzeren stationären Aufenthalt führt, das Ausmaß 
neurologischer Defizite vermindert und die Mortalität senkt, kann aufgrund der 
Ergebnisse tendenziell angenommen werden. Aufgrund der ungünstigeren 
Ausgangssituation in der ersten Gruppe und nur marginalen Gruppenunterschieden 
sollten die Ergebnisse jedoch vorsichtig interpretiert werden. 
Unter einer signifikant höheren Anzahl an Komorbiditäten litt die Gruppe, die 
innerhalb einer Woche operiert wurde. Hier erfolgte auch signifikant häufiger die 





Auffällig war, dass die Hälfte aller Patienten unter einem Diabetes mellitus litt. 
Erwähnenswert ist, dass knapp zwei Drittel der im gesamten Untersuchungszeitraum 
Verstorbenen Diabetiker waren, sodass davon auszugehen ist, dass diese Erkrankung 
sich negativ auf den Verlauf der Spondylodiszitis auswirkt. Die Hypothese, dass sich 
Begleiterkrankungen negativ auf den Verlauf der Spondylodiszitis auswirken, kann 
somit angenommen werden. 
Im Vergleich der Patientenkollektive mit einerseits rein dorsalem und andererseits 
dorsoventralem Zugangsweg - unabhängig vom Zeitpunkt - fällt ein tendenziell, wenn 
auch nicht signifikant längerer gesamtstationärer und intensivstationärer Aufenthalt 
nach dorsoventraler Versorgung auf. Jene mit rein dorsalem Eingriff wurden, wenn 
auch geringfügig, häufiger mit höherem ASA- Score bemessen und wurden öfter 
transfusionspflichtig. Da fast alle Operationen mit dringlicher Indikation rein dorsal 
versorgt wurden, hatte dieses Patientenkollektiv bereits initial häufiger 
schwerwiegende neurologische Defizite und auch postoperativ öfter residuelle 
Ausfallerscheinungen. Revisionseingriffe waren zumindest prozentual eher bei 
dorsoventral Operierten notwendig. Im Rahmen der Nachuntersuchungen fiel in 
dieser Gruppe eine etwas geringere, aber nicht klinisch relevante Lebensqualität und 
eine höhere Schmerzquantität auf, was sich mit den Angaben aus der Literatur deckt. 
Eindeutig war, dass während des gesamten Untersuchungszeitraumes kein Patient 
nach dorsoventraler Versorgung, jedoch ein Drittel der Patienten, die rein dorsal 
versorgt wurden, verstarben. Die Hypothese, dass dorsoventral versorgte Patienten 
mittelfristig aufgrund höherer Stabilität bessere klinische Ergebnisse mit niedrigerer 
Revisionsrate zeigen, kann somit nur teilweise bestätigt werden, Empfehlungen zu 
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